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RESUMEN 
El realce parenquimatoso de fondo (RPF) se refiere a la captación fisiológica 
normal del parénquima fibroglandular en resonancia magnética (RM). Se sabe que es 
una característica dinámica, pero aún se conoce poco sobre cómo se produce y qué 
factores pueden modificarlo. Recientemente se ha investigado su posible papel como 
biomarcador en distintos contextos clínicos.  
El principal objetivo de este estudio es determinar el efecto del RPF en la 
precisión de la RM de estadificación para detectar cáncer de mama adicional. Si bien, 
se han considerado otros objetivos secundarios, con el fin de ampliar el conocimiento 
existente sobre el RPF, tales como analizar su posible relación con la edad, situación 
hormonal y cantidad de tejido fibroglandular (TFG) de las pacientes, así como con las 
características del tumor diagnosticado.  
MATERIAL Y MÉTODOS 
Se ha realizado un estudio de validez diagnóstica de la RM de estadificación 
prequirúrgica evaluando una cohorte retrospectiva de 414 pacientes diagnosticadas de 
cáncer de mama en el Hospital Fundación Alcorcón entre julio 2009 y diciembre 2013.  
Todas las RM fueron revisadas, de forma independiente, por dos radiólogos 
especialistas en imagen mamaria. A cada exploración, de forma prospectiva, se le 
asignó una de las cuatro categorías de RPF que establece el sistema BI-RADS® en la 
sección de léxico de RM: mínimo, leve, moderado y marcado. La cantidad de TFG se 
evaluó visualmente empleando para ello una combinación de secuencias T1 sin y con 
supresión espectral de la grasa y se clasificó como: casi completamente graso, disperso, 
heterogéneo y extremadamente denso. Se realizó una dicotomización de las cuatro 
categorías de RPF y TFG para obtener estimaciones más exactas. Los resultados de 
confirmación se determinaron mediante el análisis anatomopatológico y la revisión de 
las historias clínicas, con un seguimiento mínimo de 24 meses. La posible relación entre 
el RPF y la edad de la paciente, su situación hormonal, la cantidad de TFG y las 
características del tumor se evaluó mediante la prueba de Chi cuadrado y la prueba 
exacta de Fisher. Se empleó la Odds ratio (OR) de cada variable y su intervalo de 
confianza (IC) al 95% como medida de asociación. Se analizó la influencia del RPF 
mínimo-leve y el RPF moderado-marcado en la validez diagnóstica de la RM para 
detectar lesiones adicionales. Todos los análisis se realizaron utilizando el software 
STATAv.15®, y el valor de p<0,05 se consideró estadísticamente significativo. 
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RESULTADOS  
 La muestra final incluyó 387 mujeres, de las cuales el 84,24% presentaba un 
RPF mínimo o leve y un 15,76% un RPF moderado o marcado. La concordancia 
diagnóstica para establecer el grado de RPF fue moderada (k= 0,53). 
 La sensibilidad de la RM para detectar cáncer adicional fue 96,08% (IC 95%: 
90,35-98,47), la especificidad 61,70% (IC 95%: 55,91-67,18), el valor predictivo positivo 
47,57% (IC 95%: 40,86-54,37) y el valor predictivo negativo 97,75% (IC 95%: 94,37-
99,12).  
 El porcentaje de falsos negativos fue 3,92% (IC 95%: 1,53-9,65), siendo sus 
causas: el RPF moderado-marcado, la infraestimación histológica de la biopsia 
percutánea y la no detección de carcinoma intraductal.  
 Los falsos positivos representaron el 38,30% (IC 95%: 32,82-44,09) de las 
lesiones sospechosas en RM, de los cuales un 14,5% fueron lesiones de alto riesgo 
B3b.  
 El porcentaje de RM que se interpretaron como patológicas fue mayor en los 
casos con RPF moderado-marcado, en comparación con las pacientes con RPF 
mínimo- leve (72,1% vs 49,7%; p=0,001). Y la ecografía dirigida postRM fue útil para 
detectar la mayoría (60%) de las lesiones adicionales sospechosas descritas en RM. 
 El porcentaje de biopsias positivas no fue significativamente distinto según el 
tipo de RPF, siendo del 21,3% en los casos de RPF moderado-marcado y del 29,9% en 
los de RPF mínimo-leve (p=0,365). 
 Se objetivaron diferencias en la prevalencia de lesiones malignas según el tipo 
de RPF en el límite de la significación, con una porcentaje de cáncer adicional del 36,1% 
en pacientes con RPF moderado-marcado y del 24,8% en aquellas con RPF mínimo-
leve (p=0,067). 
 La sensibilidad no se modificó de forma significativa según el tipo de RPF 
(p=0,865). La especificidad de la RM sí disminuyó de forma significativa (p=0,004) en 
las pacientes con RPF moderado o marcado, pues fue del 65% en pacientes con RPF 
mínimo-leve y del 41% en mujeres con RPF moderado-marcado.  
 La precisión diagnóstica de la RM de estadificación disminuyó en los casos con 
RPF moderado-marcado (60,7%) respecto aquellas mujeres con RPF mínimo-leve 
(72,8%), (p=0,057). 
 El RPF fue significativamente más frecuente en las mujeres menores de 50 años 
(p<0,001), en las premenopáusicas (p<0,001) y en aquellas con TFG denso 
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heterogéneo o extremadamente denso (p<0,001). En base al tipo de RPF, no se hallaron 
diferencias significativas en cuanto al tipo histológico o subtipo molecular tumoral, ni en 
cuanto a la afectación multifocal o multicéntrica del cáncer. 
CONCLUSIÓN 
El tipo de RPF puede condicionar la precisión diagnóstica de la RM de 
estadificación, observándose una disminución de la misma en las RM con RPF 
moderado-marcado. Además, el RPF moderado-marcado se relaciona con una 
disminución significativa de la especificidad de la prueba, en comparación con las 
pacientes con RPF mínimo-leve.  
La RM es una herramienta diagnóstica útil en la valoración prequirúrgica de las 
pacientes diagnosticadas de cáncer de mama, independientemente de cuál sea su RPF, 
aunque éste debe tenerse en cuenta, pues puede influir en la interpretación de las 
imágenes y en el manejo de las pacientes. 
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ABSTRACT 
Background parenchymal enhancement (BPE) on breast magnetic resonance 
imaging (MRI) refers to normal enhancement of the patient´s fibroglandular tissue after 
contrast injection. It is known to be a dynamic characteristic, but little is known about how 
occurs and what factors modify it. Furthermore, recent publications have reported that 
BPE may play an important role as a biomarker in different clinical settings. 
The main objective of this study was to determine the impact of BPE on accuracy 
of preoperative MRI in breast cancer patients. Moreover, in order to broaden the 
knowledge about the BPE, secondary aims of this work include the assessment of its 
potential relationship with age, menopausal status and amount of fibroglandular tissue 
(FGT), as well as other breast cancer characteristics.  
MATERIALS AND METHODS 
A diagnostic validity study of MRI in preoperative staging was carried out 
evaluating a retrospective cohort of 414 patients with a recent diagnosis of breast cancer 
from July 2009 to December 2013.  
All MRIs were reviewed, independently, by two radiologists specialized in breast 
imaging. For each MRI examination, BPE was prospectively assigned one of four 
categories in accordance with the BI-RADS® MRI lexicon classification system: minimal, 
mild, moderate, or marked. The amount of FGT was visually assessed by using a 
combination of T1-weighted non-fat-supressed and fat-supressed imaging and 
categorized as: almost entirely fat, scattered fibroglandular tissue, heterogeneous and 
extremely dense fibroglandular tissue. A dichotomization of the four categories of BPE 
and FGT was performed to obtain more accurate estimates. 
Reference standard outcomes were determined by histology and review of 
medical records with a minimum follow-up of 24 months. 
BPE associations with patient age, amount of FGT, hormonal status and type of 
tumor were analyzed with Chi-square and Fisher’s exact test. Odds ratio (OR) and its 
95% confidence interval (CI) were used as measure of association. The impact of 
minimal-mild BPE and moderate-marked BPE on contrast-enhanced magnetic 
resonance (DCE-MR) imaging validity for additional tumor detection was analyzed. All 
analyses were performed by using STATAv.15® software. P-value<0.05 was considered 
statistically significant. 
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RESULTS  
Final sample included 387 women, of whom 84.24% had a minimal or mild BPE 
and 15.76% a moderate or marked BPE. Interreader agreement regarding BPE was 
moderate (k=0.53). 
 The sensitivity of DCE-MR for tumor detection was 96.08% (95% CI: 90.35-
98.47), the specificity was 61.70% (95% CI: 55.91-67.18), positive predictive value was 
47.57% (95% CI: 40.86-54.37) and negative predictive value was 97.75% (95% CI: 
94.37-99.12).  
The percentage of false negatives was 3.92%; moderate-marked RPF, 
underestimation of histological percutaneous biopsy and non-detection of intraductal 
carcinoma were the reasons for these FN results.  
False positives represented 38.30% of suspicious lesions in MRI, and 14.5% 
were B3b lesions. 
Moderate-marked BPE was associated with a higher abnormal interpretation rate 
compared with minimal- mild BPE (72.1% vs 49.7%; p=0.001) leading to additional 
biopsies. Second-look ultrasound visualized 60% of additional suspicious lesions 
detected in MRI.  
Positive biopsy rates were not affected by BPE, with a proportion of cancer at 
biopsy of 21.3% in the moderated- marked BPE category compared with 29.9% in the 
minimal- mild BPE category (p=0.365). 
There was also no statistical significant difference in cancer yield according to 
BPE (p=0.067); however, there was a 36.1% yield among women in the moderate-
marked category, compared with 24.8% in the minimal-mild group.  
There was no significant difference in sensitivity depending on the degree of BPE 
(p=0.865). Specificity of DCE-MRI was significantly lower (p=0.004) in women with 
moderate and marked BPE (41%) compared with women with minimal and mild BPE 
(65%). 
The diagnostic accuracy of the MRI of staging decreased in cases with moderate-
marked BPE (60.7%) compared to those with minimal-mild BPE (72.8%), being the 
differences at the margin of significance (p = 0.057).  
Moderate or marked BPE was significantly more frequent among patients 
younger than 50 years (p<0.001), premenopausal hormonal status (p<0.001), and 
patients with heterogeneous or extreme FGT (p<0.001). Cancer histological type, 
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molecular subtypes of breast cancer and multifocal or multicentric tumor involvement 
were not significantly different according to BPE category. 
CONCLUSION 
BPE may constrain the diagnostic accuracy of DCE-MR in breast cancer staging, 
by decreasing its accuracy with moderate-marked BPE. In addition, moderate-marked 
BPE leads to a significant decrease in the specificity of the test compared with patients 
with minimal-mild BPE. 
 MRI is a useful diagnostic tool in the pre-surgical assessment of breast cancer 
patients, regardless of their BPE; however, BPE should be bear in mind as it may bias 
the interpretation of images and patient management. 
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I. INTRODUCCIÓN 
1. CÁNCER DE MAMA 
1.1. Epidemiología  
El cáncer de mama es la quinta causa de muerte por cáncer en general (522.000 
muertes anuales en 2012 según las series GLOBOCAN) y, en los países desarrollados, 
es la segunda causa de muerte por cáncer, tras el cáncer de pulmón1 . Datos que revelan 
que, actualmente, el cáncer de mama es un problema de salud pública de primera 
magnitud en nuestro medio (Figura 1).  
 
 
Figura 1. Estimación de la tasa de mortalidad por cáncer de mama estandarizada por edad y 
100.000 habitantes (GLOBOCAN 2012). 
 
En Europa se estima que casi el 30% de los cánceres diagnosticados en mujeres 
son cánceres de mama y de las muertes por cáncer, el 17% son debidas a este tumor2.  
En España el cáncer de mama es el más frecuente y la primera causa de muerte 
por cáncer en la mujer, representando el 29% de los casos nuevos de cáncer en España, 
por lo que constituye un importante problema de salud pública, tanto por su elevada 
incidencia y mortalidad, como por sus repercusiones físicas, psicológicas y económicas 
en la población. En España se diagnosticaron 27.747 cánceres de mama en 2015 y en 
2012 se contabilizaron 6.075 muertes por este cáncer. Se calcula que 1 de cada 8 
mujeres españolas tendrá un cáncer de mama en algún momento de su vida3. 
En el área sur de Madrid se diagnostican unas 500-600 pacientes nuevas al año4. 
La edad de máxima incidencia está por encima de los 50 años, pero aproximadamente 
un 10% se diagnostica en mujeres menores de 40 años. De hecho, se ha detectado un 
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incremento en el número de casos de cáncer de mama en paciente menores de 45 
años, probablemente en relación con los cambios en el estilo de vida que se han 
producido en nuestro país5.  
Las tasas de supervivencia del cáncer mamario varían mucho en todo el mundo, 
desde el 80% o más en Norteamérica, Suecia y Japón, hasta cifras inferiores al 40% en 
países poco desarrollados. Las bajas tasas de supervivencia en estos últimos pueden 
explicarse por la falta de programas de detección precoz, lo que hace que un alto 
porcentaje de mujeres acudan al médico con la enfermedad muy avanzada, pero 
también por la falta de servicios adecuados de diagnóstico y tratamiento. En nuestro 
entorno, la supervivencia media relativa del cáncer de mama a 5 años es del 81.8% 
(IC95%: 81.6-82%) de forma global, habiendo mejorado notablemente en los últimos 20 
años gracias a los programas de cribado y a la mejora de los tratamientos6.  
 
1.2. Factores de riesgo y protectores 
 La causa o causas que producen el cáncer de mama todavía no están bien 
aclaradas. Sin embargo, se han descrito una serie de factores de riesgo que, aun así, 
sólo explican menos del 50% de los casos7. Varios de estos factores no son 
modificables, aunque hay otros sobre los que sí se puede actuar, ya que están 
relacionados con los hábitos de vida y su modificación puede influir en el pronóstico de 
la enfermedad: 
- Sexo y raza. El hecho de ser mujer es uno de los principales factores de riesgo para 
desarrollar cáncer de mama. La incidencia entre el sexo femenino es unas 100 veces 
mayor que entre el masculino, relacionado con la diferencia en los niveles de 
estrógenos y progesterona entre ambos sexos. Las mujeres de raza blanca tienen 
más probabilidad de desarrollar un cáncer de mama que las de raza negra, aunque 
estas tienen mayor probabilidad de morir por este cáncer8.  
- Edad. El riesgo de padecer cáncer de mama aumenta con la edad, dándose la 
máxima incidencia entre los 50 y los 70 años (en los países desarrollados)8.  
- Factores de riesgo genéticos. Hoy en día se considera que entre un 5% y un 10% 
de los casos de cáncer de mama son hereditarios, como resultado directo de 
mutaciones genéticas, y precisamente dicha carga genética puede ser el factor que 
más eleve el riesgo individual para padecerlo. Las mutaciones del gen de BRCA son 
relativamente comunes, ocurriendo aproximadamente en 1 de cada 400 mujeres de 
la población general9. En las portadoras de la mutación BRCA1 el riesgo de 
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desarrollar un cáncer de mama a lo largo de su vida es de aproximadamente un 
85%, y en las portadoras de la BRCA 2 en torno al 45%10. 
- Antecedentes familiares de cáncer de mama. Las mujeres con un familiar de 
primer grado con cáncer de mama tienen casi el doble de riesgo de padecerlo, y en 
aquellas con dos familiares de primer grado, el riesgo puede aumentar hasta 3 
veces. No obstante, más del 85% de las mujeres que desarrollan cáncer de mama 
no tienen antecedentes familiares11.  
- Antecedentes personales de cáncer de mama. Las mujeres que han padecido un 
cáncer de mama, carcinoma infiltrante o carcinoma ductal in situ, tienen un riesgo 
aumentado entre 2 y 5 veces para desarrollar un nuevo cáncer, ya sea en la misma 
mama o en la contralateral 12,13.  
- Antecedentes de lesiones mamarias proliferativas benignas. La presencia de 
hiperplasia epitelial atípica está relacionada con 4-5 veces más riesgo de desarrollar 
un cáncer. Si además se asocia con antecedentes de familiares de primer grado con 
historia de cáncer, este riesgo aumenta hasta 9 veces14.  
- Densidad mamaria. Las mujeres con alta densidad mamaria tienen un riesgo de 
cáncer de mama entre 3-5 veces mayor que las mujeres con una densidad de 
predominio graso15.  
- Menarquia y menopausia. Los factores reproductivos que aumentan la exposición 
a los estrógenos endógenos, como la aparición temprana de la primera regla y la 
menopausia tardía aumentan el riesgo de cáncer de mama, si bien, de forma leve16.  
- Tratamiento hormonal sustitutivo (THS). El uso de terapia hormonal sustitutiva 
después de la menopausia, ya sea sólo con estrógenos o con estrógenos y 
progesterona, aumenta el riesgo de cáncer de mama17.  
- Historia reproductiva. La nuliparidad y tener una edad superior a 30 años en el 
primer embarazo a término aumenta 2 veces el riesgo de padecer cáncer de mama. 
Cuando el primer embarazo se produce después de los 35 años este riesgo supera 
al de las nulíparas. Sin embargo, el embarazo a término es un factor protector frente 
al cáncer de mama disminuyendo el riesgo, especialmente cuando se produce antes 
de los 20 años y su efecto protector aumenta con el número de embarazos18. El 
efecto de la gestación sobre el riesgo varía con la asociación a mutaciones, en 
concreto con la mutación BRCA8. 
- Lactancia materna. Por cada año de duración de la lactancia disminuye en un 4.7% 
el riesgo, y a ello se suma la disminución del 7% que confiere cada embarazo19.  
- Estilo de vida. El sobrepeso y la obesidad aumentan el riesgo de cáncer de mama, 
especialmente en la postmenopausia, por un aumento de los estrógenos 
circulantes20. Una ingesta de alcohol de 35-40 g/día aumenta en casi 1,5 veces el 
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riesgo de desarrollar cáncer de mama, y éste se va incrementando de forma 
progresiva con el aumento de consumo de alcohol21. Existe una evidencia creciente 
respecto a que la actividad física disminuye el riesgo de cáncer de mama de forma 
independiente al índice de masa corporal (IMC)22, mientras que una alta ingesta de 
vegetales podría por sí sola reducir el riesgo de cáncer de mama23.  
- Irradiación mamaria. La exposición a radiaciones ionizantes a dosis terapéuticas, 
sobre todo durante la pubertad, aumenta de forma significativa el riesgo de padecer 
cáncer de mama24,25. El ejemplo más importante de irradiación terapéutica que 
comporta un aumento de riesgo es la radioterapia en manto aplicada en el 
tratamiento de los Linfomas de Hodgkin. El aumento del riesgo es directamente 
proporcional a la dosis recibida, tiene un periodo de latencia de 5 años y se mantiene 
durante 25 años26. 
- Factores ambientales. Algunos factores tóxicos ambientales y sobre todo 
compuestos que tienen propiedades similares a los estrógenos, como sustancias 
que se encuentran en algunos plásticos, ciertos productos de cuidado personal y 
pesticidas pueden incrementar el riesgo de cáncer de mama. Estos productos 
podrían ser los responsables del incremento de la incidencia de cáncer de mama en 
pacientes jóvenes en los países industrializados y tener una gran importancia en los 
próximos, años conforme las cohortes de mujeres expuestas vayan incrementando 
su edad8,27,28.  
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2. DIAGNÓSTICO DEL CÁNCER DE MAMA 
El diagnóstico de cáncer de mama se fundamenta en tres pilares: la clínica, las 
pruebas de imagen y la anatomía patológica. Tanto las pruebas de imagen como las 
anatomopatológicas son pruebas complementarias, pero en la actualidad estas pruebas 
diagnósticas constituyen el centro del proceso diagnóstico.  
 
2.1. Valoración clínica 
 La historia clínica debe preceder al estudio diagnóstico e incluir:  
- Anamnesis detallada (con información específica sobre el motivo del 
estudio y los antecedentes personales/familiares de factores de riesgo).  
- Exploración física minuciosa (inspección, valoración de la secreción y 
palpación de mamas/territorios ganglionares).  
 
2.2. Diagnóstico por imagen  
Existen dos modalidades para el estudio mamario mediante técnicas de imagen: 
el cribado mamográfico (mamografía en mujeres asintomáticas, en grupos de edad 
específicos) y el estudio diagnóstico (resolución de problemas clínicos en pacientes 
sintomáticas o con hallazgos sospechosos en cribado mamográfico).  
 En la actualidad, las técnicas de imagen no invasivas de uso clínico consolidado 
en el estudio mamario son la mamografía digital, la ecografía y la resonancia magnética 
(RM), estando la semiología mamaria basada en el sistema BI-RADS® (Breast Imaging 
Reporting and Data System) del Colegio Americano de Radiología (ACR, American 
College of Radiology)29. La mamografía digital, con una sensibilidad descrita entre el 
63%- 98%30, es la técnica de elección en el diagnóstico de lesiones mamarias en la 
mayoría de los casos. Esta sensibilidad decrece significativamente en las pacientes con 
mamas densas, hasta alcanzar un 30-48%31,32. En este grupo de pacientes se ha 
demostrado que la ecografía complementaria, puede aumentar de forma significativa la 
detección de cánceres de pequeño tamaño ocultos por el parénquima32, y que la RM 
adquiere un papel especialmente relevante, debido a su mayor sensibilidad (88-99%)33, 
especialmente en el diagnóstico de carcinomas invasivos. 
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2.2.1. Generalidades del sistema BI-RADS® 
En 1993 el ACR publicó la primera edición del BI-RADS®, un sistema cuya 
principal finalidad fue estandarizar la descripción de las lesiones mamarias en técnicas 
de imagen y que en la actualidad es la herramienta más ampliamente utilizada en la 
interpretación radiológica de la mama. Se trata de una herramienta fundamental en la 
descripción de los hallazgos por imagen de la mama (léxico), la toma de decisiones 
(asignación de categorías de sospecha y actitud a seguir) y la elaboración del informe 
diagnóstico (estructurado y estandarizado), así como en la información relacionada con 
la monitorización de los resultados y sistematización de la recogida de información para 
la gestión de calidad de las unidades de exploración.  
Entre 1993 y 2003 se publicaron cuatro ediciones. Las tres primeras se 
dedicaron de forma exclusiva a la mamografía, mientras que las dos últimas incluyeron 
la ecografía y la RM. La 5ª edición29, vigente en la actualidad, introdujo cambios en el 
léxico radiológico, en la estandarización del informe y en el manejo clínico de las 
pacientes con el objetivo de aportar más flexibilidad en situaciones donde las ediciones 
pasadas creaban confusión, y facilitar la comprensión del informe radiológico34.  
Desde su primera edición, el sistema BI-RADS® fue aceptado por la comunidad 
médica como una herramienta indispensable en el diagnóstico mamario, y se fue 
generalizando su uso de forma progresiva, dando lugar a múltiples publicaciones que 
han ayudado a mejorar las ediciones sucesivas, así como a identificar limitaciones y 
puntos de controversia. En la actualidad es la herramienta más ampliamente utilizada 
en la interpretación radiológica de la mama, utilizada por millones de profesionales y 
con repercusión sobre un elevado número de mujeres en todo el mundo. Precisamente 
es la generalización progresiva de su uso, la que hace que las modificaciones que se 
introduzcan en nuevas ediciones tengan consecuencias relevantes en un elevado 
número de mujeres, tanto en el ámbito diagnóstico como en el de cribado34. 
El léxico comprende un conjunto de términos recomendados para la descripción 
estandarizada de los hallazgos mamográficos, ecográficos y de RM en cuanto a 
composición tisular, tipos de lesiones y localización. El empleo de términos o 
descriptores estandarizados tiene como objetivo disminuir la variabilidad en la 
terminología. Facilita la reproducibilidad en la descripción, reduce la confusión en la 
descripción de lesiones mamarias, facilita la comunicación entre clínicos y radiólogos, y 
posibilita la monitorización de los resultados. A pesar de las múltiples ventajas de la 
estandarización, existen limitaciones en su aplicación en la práctica clínica debido a la 
importante variabilidad inter e intraobservador en la descripción de lesiones, tanto en 
mamografía y ecografía, así como en el uso de los nuevos descriptores de RM de la 5ª 
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edición35-38. De hecho, debido a la mayor complejidad del léxico en ecografía y RM, es 
probable que en próximas ediciones se introduzcan nuevas modificaciones que 
simplifiquen la descripción y faciliten su aplicación práctica34. 
 
2.2.1.1. Novedades de la 5ª edición en el léxico de RM 
La 5ª edición del BI-RADS® ha incluido cambios en el léxico (mamográfico, 
ecográfico y en RM) y en las categorías de sospecha, algunos con repercusión en la 
elaboración del informe radiológico y en la actitud diagnóstica sobre la paciente. En la 
sección de léxico de RM, aumenta la complejidad en la descripción del tejido 
fibroglandular, mientras que simplifica la descripción específica de las lesiones 
hipercaptantes39 (Tabla 1).  
 
Tabla 1. Léxico en RM, 5ª edición BI-RADS®. 
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2.2.1.2. Descriptores de la composición de la mama en RM 
En la composición de la mama se consideran dos aspectos diferenciados: la 
‘cantidad de tejido fibroglandular’ (TFG) y el ‘realce parenquimatoso de fondo’ (RPF). 
2.2.1.2.1. Cantidad de tejido fibroglandular (TFG)  
La RM es una técnica que permite obtener datos 3-D de la imagen y separar la 
grasa del parénquima fibroglandular con relativa facilidad, permitiendo así valorar la 
cantidad de TFG que compone la mama, pues ‘densidad’ es un término que sólo debe 
aplicarse a la mamografía. La cantidad de TFG o parénquima mamario propiamente 
dicho, se valora en la secuencia T1 sin contraste (con o sin saturación grasa). Según la 
última edición del BI-RADS®, no debe describirse mediante porcentajes, sino 
empleando las siguientes letras como descriptores: casi completamente grasa (a), tejido 
fibroglandular disperso (b), heterogéneo (c) y extremo (d) (Tabla 1, figura 2). 
 A diferencia de la mamografía, en la cual las lesiones mamarias sin 
microcalcificaciones asociadas pueden quedar oscurecidas por el tejido denso 
adyacente, la RM mamaria puede revelar una lesión sospechosa si realza tras la 
administración de contraste paramagnético, independientemente de cuál sea la 
composición de la mama. Y es por esto por lo que la cantidad de TFG no afecta 
negativamente la detectabilidad de las lesiones en RM29. 
 
 
Figura 2. Descriptores BI-RADS® de la cantidad de TFG, valorado en una secuencia T1 sin 
supresión grasa. Tejido fibroglandular casi graso (a), disperso (b), denso heterogéneo (c) y extremo (d). 
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2.2.1.2.2. Realce parenquimatoso de fondo (RPF) 
El realce parenquimatoso de fondo (RPF) en esta última edición se considera un 
término diferenciado respecto al hallazgo “realce no-masa simétrico o asimétrico’’ de 
ediciones previas, y se define como la captación normal que experimenta el parénquima 
fibroglandular durante la primera fase del estudio dinámico (aproximadamente a los 90 
segundos).  
 Puede variar en función de la fase del ciclo menstrual40 pero, en general, es 
difuso y simétrico, con captación lenta en la fase precoz y persistente en la fase tardía 
en el estudio dinámico41. Ese realce progresivo de la fase tardía fisiopatológicamente 
está relacionado con el aporte vascular, la permeabilidad y el estado hormonal 
endógeno. De hecho, es más probable que haya RPF en el cuadrante superoexterno 
de la mama y en la vertiente inferior, por su mayor aporte sanguíneo. Puesto que el RPF 
puede ser más marcado en la fase lútea del ciclo menstrual en pacientes 
premenopáusicas, para ciertas indicaciones, como por ejemplo el cribado de cáncer de 
mama en mujeres de alto riesgo, debe procurarse programar la RM en la segunda 
semana del ciclo menstrual (días 7-14) y así minimizar el RPF, aunque éste seguirá 
existiendo.  
 En el caso de las mujeres diagnosticadas de cáncer de mama, la RM de 
estadificación deberá realizarse independientemente del momento del ciclo menstrual 
en el que se encuentre la paciente29. El RPF debe valorarse en la primera secuencia 
postcontraste del estudio dinámico y clasificarse, mediante el empleo de letras, en 
cuatro tipos: mínimo (a), leve (b), moderado (c) y marcado (d)] y dos tipos según la 
‘simetría’ [simétrico (a) y asimétrico (b)] (Figura 3, Tabla 2).  
 
 
Figura 3. Descriptores BI-RADS® del RPF: mínimo (a), leve (b), moderado (c) y marcado (d). 
Reconstrucciones MIP en plano sagital de la sustracción del primer minuto del estudio dinámico.  
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Tabla 2. Composición de la mama. Realce parenquimatoso de fondo (RPF). 
Realce parenquimatoso de fondo (RPF) 
Nivel a. Mínimo 
b. Leve 
c.  Moderado 
d.  Marcado 
Simetría a. Simétrico  
b. Asimétrico 
  
  
 Aunque, tal y como se ha comentado anteriormente, es más frecuente que el 
RPF sea bilateral y simétrico, éste también puede ser focal y asimétrico, especialmente 
si la paciente ha sido tratada con radioterapia por un cáncer de mama, ya que el RPF 
de la mama tratada disminuye de forma global. 
 En cuanto al patrón del RPF, éste puede presentarse como áreas de realce 
múltiples y dispersas (patrón difuso uniforme) o más concentradas en un área (patrón 
nodular). Se están investigando los distintos patrones de RPF debido a su amplia 
variabilidad entre mujeres, aunque, en general, el patrón de cada mujer es bastante 
constante. Otros aspectos que se enuncian sobre el RPF en la última edición del sistema 
BI-RADS® son los siguientes:  
- Es independiente del ciclo menstrual o de la situación hormonal de la paciente, 
aunque reconoce que la mayoría de las veces, las pacientes más jóvenes con 
mamas densas son más propensas a presentar un mayor RPF.  
- No está directamente relacionado con la cantidad de parénquima fibroglandular 
mamario, pues mujeres con mamas extremadamente densas en mamografía 
pueden presentar poco o ningún RPF, mientras que los pacientes con mamas 
de densidad intermedia pueden demostrar un RPF marcado.  
- Es único para cada paciente, como lo es la densidad mamográfica 
- Existen evidencias de que puede ser un importante factor de riesgo de cáncer 
de mama42-44. 
- No parece afectar de forma significativa a la detección del cáncer de mama con 
RM45,46. 
- En la práctica clínica aumenta el número de estudios complementarios y de 
falsos positivos47. 
- Su descripción debe ser incluida en el informe de RM29. 
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 A día de hoy, las bases biológicas que sustentan el RPF aún no se conocen 
con exactitud. Se ha demostrado que el RPF aumenta en mujeres con tratamiento 
hormonal sustitutivo48,49 y en la mama lactante50, probablemente porque está 
relacionado con los niveles de hormonas endógenas. Algunos autores postulan que el 
RPF puede ser debido al aumento de la permeabilidad vascular que se produce con los 
estrógenos y al incremento de actividad metabólica que condiciona la progesterona51. Y 
algún estudio más reciente52 evidencia una fuerte correlación entre el RPF y la densidad 
de la microvasculatura mamaria (directamente relacionada con la cantidad de tejido 
fibroglandular) en mujeres premenopáusicas, lo que podría indicar un mayor riesgo de 
cáncer de mama en dichas mujeres. Aunque, lo más probable es que la causa del RPF 
sea multifactorial.    
2.2.1.3. Categorías de sospecha 
Las categorías de sospecha son el aspecto más relevante del sistema BI-
RADS® en la práctica clínica, ya que facilitan la comunicación entre clínicos, radiólogos 
y patólogos y establecen unas pautas de actuación. Clasifican las lesiones en función 
de la probabilidad de carcinoma e implican recomendaciones de actuación específicas. 
La asignación de la categoría debe realizarse teniendo en cuenta los descriptores de 
mayor sospecha presentes en la lesión, aunque es necesaria su validación mediante 
estudios de revisión y seguimiento de series amplias, en los que se establecen los 
Valores Predictivos Positivos (VPP) de los distintos tipos de lesiones. Estos estudios 
son los que realmente establecen la correlación entre léxico y categorías de sospecha. 
No obstante, al igual que ocurre en el léxico, existen limitaciones en su aplicación en la 
práctica clínica debido a la variabilidad inter e intraobservador en la asignación de las 
categorías. El sistema BI-RADS®29 agrupa las categorías de sospecha en dos tipos: 
incompleta (categoría BI-RADS® 0) y categorías finales (BI-RADS® 1 a 6) (Tabla 3). 
 
Tabla 3. Categorías de sospecha del sistema BI-RADS®, probabilidad de carcinoma y 
recomendaciones de actuación asociadas.  
 
Categoría 
 
Probabilidad carcinoma 
 
Recomendación 
BI-RADS® 0 No determinada Completar estudio 
BI-RADS® 1 No incrementada Evaluación a intervalo normal 
BI-RADS® 2 No incrementada Evaluación a intervalo normal 
BI-RADS® 3 <2% Seguimiento a corto plazo 
BI-RADS® 4 2-94% Estudio histológico 
BI-RADS® 5 ≥95% Estudio histológico 
BI-RADS® 6 100% Estadificación y planificación terapéutica 
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La categoría BI-RADS® 0 (estudio incompleto) se refiere a hallazgos no 
concluyentes o insuficientes para la asignación de una categoría de sospecha final. 
Puede asignarse en cualquier técnica, aunque en mamografía únicamente se 
recomienda en cribado, ya que no debe emplearse en un entorno diagnóstico. En RM 
puede asignarse categoría BI-RADS® 0 si el estudio es técnicamente deficiente y es 
necesario repetirlo. La recomendación del sistema en estos casos es completar el 
estudio mediante la realización de otras técnicas de imagen (proyecciones 
complementarias mamográficas, ecografía o repetición del estudio en RM), o 
comparación con estudios previos. Finalmente, tras completar el estudio, se debe 
asignar una categoría final (de 1 a 5) con la recomendación correspondiente.  
La categoría BI-RADS® 1 (negativa) se refiere a una mama normal sin 
alteraciones relevantes. La probabilidad de carcinoma no está incrementada y 
corresponde a la de la población general. En este caso la recomendación del sistema 
es realizar un estudio rutinario con evaluación a intervalo normal y no son precisas 
actuaciones específicas.  
La categoría BI-RADS® 2 (hallazgos benignos) se asigna a aquellos hallazgos 
definitivamente benignos que no suponen un incremento en la probabilidad de 
carcinoma. La descripción de estos hallazgos es optativa para el radiólogo. La 
recomendación del sistema para la categoría BI-RADS® 2 es hacer un estudio rutinario 
con evaluación a intervalo normal y no son precisas actuaciones específicas.  
La categoría BI-RADS® 3 (hallazgos probablemente benignos) incluye hallazgos 
en los que la probabilidad de carcinoma es ≤2%. Debe asignarse únicamente a lesiones 
que cumplan los criterios estrictos referidos en mamografía y ecografía. Hasta el 
momento, BI-RADS® no ha definido las características en RM que corresponderían a 
esta categoría, por lo que la asignación es intuitiva. La recomendación más aceptada 
para la categoría BI-RADS® 3, con independencia de la técnica, es el seguimiento a 
corto plazo, ya que no se esperan cambios por la baja probabilidad de carcinoma.  
La categoría BI-RADS® 4 (hallazgos sospechosos) comprende un amplio grupo 
de lesiones con grado de sospecha entre 3% y 94%. Se asigna por exclusión en 
hallazgos que no cumplen criterios de lesiones probablemente benignas (categoría BI-
RADS® 3), ni de alta sospecha (categoría BI-RADS® 5), pero en las que se considera 
necesaria la caracterización histológica por punción percutánea. En la cuarta edición del 
sistema BI-RADS®, se planteó la división en tres subcategorías (4A, 4B y 4C) para 
estratificar el riesgo dentro del amplio rango de probabilidad de carcinoma. Su utilización 
se recomienda como optativa a elección de los centros, ya que facilita la comunicación 
entre clínicos, radiólogos y patólogos en el manejo tras la punción, en función de la 
correlación radiopatológica. La recomendación del sistema es la caracterización 
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histológica por punción percutánea y la actitud a seguir tras la punción dependerá de la 
congruencia entre el resultado histológico y la subcategoría de sospecha, biopsia 
quirúrgica (en resultados de benignidad no congruentes con las subcategorías 4B-4C y 
en los resultados histológicos de alto riesgo) o seguimiento a corto plazo (en resultados 
de benignidad en la subcategoría 4 A y en las 4B/C que se consideren congruentes).  
La categoría BI-RADS® 5 (altamente sugestivo de malignidad) incluye aquellos 
hallazgos en los que hay una certeza casi completa de malignidad, con una probabilidad 
≥95%. Se incluyen en esta categoría los nódulos de morfología irregular y/o márgenes 
espiculados, con o sin microcalcificaciones asociadas y las microcalcificaciones de alta 
sospecha. La recomendación actual es, en ausencia de contraindicación clínica, la 
punción percutánea para confirmación histológica previa a la planificación terapéutica. 
La categoría BI-RADS® 6 (malignidad comprobada) es una categoría reservada 
a lesiones con confirmación histológica de carcinoma por punción percutánea o biopsia 
quirúrgica. Se utiliza en el contexto de estudios de estadificación locorregional con RM, 
en la selección de pacientes candidatas a ganglio centinela o en los controles de 
respuesta a tratamiento quimioterápico neoadyuvante. La recomendación es 
estadificación y planificación de tratamiento. 
 
2.2.1.4. Informe estandarizado 
El informe diagnóstico es la vía de comunicación formal entre radiólogos y 
clínicos, por lo que debe contener toda la información referente al resultado de los 
estudios diagnósticos e intervencionistas efectuados, de forma clara, concisa y dirigida 
a la resolución de problemas. Según el sistema BI-RADS®, los apartados en los que 
debería estructurarse un informe diagnóstico mamario para ser una herramienta útil en 
la transmisión de la información relevante del proceso diagnóstico son (figura 4):  
1) Técnicas diagnósticas e intervencionistas realizadas 
2) Motivo por el que se solicita el estudio 
3) Descripción de la composición tisular en las distintas técnicas 
4) Descripción de los hallazgos de imagen más relevantes (localización, 
semiología según el léxico BI-RADS® y la correlación clínico-radiológica) 
5) Comparación con estudios previos 
6) Impresión diagnóstica (que incluya la asignación de una categoría de 
sospecha 
7) Actitud recomendada (en función del grado de sospecha o de la correlación 
radiopatológica si se ha realizado punción percutánea)  
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Además, especifica que es deseable que todas las técnicas queden reflejadas 
en un único informe, incluido el resultado de procedimientos intervencionistas cuando 
se hayan realizado29. 
 
 
Figura 4. Informe estandarizado recomendado por el sistema B-IRADS®. 
 
 
 
2.2.2. Criterios diagnósticos BI-RADS® en RM  
La RM mamaria en un contexto oncológico debe realizarse con contraste, e 
incluir un análisis morfológico y cinético53. 
 El estudio dinámico (tras la administración de contraste paramagnético) ofrece 
una visión funcional basada en la angiogénesis tumoral, un proceso desorganizado y 
caótico inherente a los tumores malignos. Sin embargo, la valoración semiológica de la 
RM integra conjuntamente el análisis morfológico y dinámico de las lesiones, siendo los 
criterios de las clasificaciones de Fisher54 y del Colegio Americano de Radiología 
(ACR)29 los más difundidos.  
La clasificación del ACR es la más utilizada (establece que las lesiones 
mamarias en RM pueden ser focos, realces nodulares y realces no nodulares/realces 
no masa), aunque enfatiza menos las características dinámicas (Tabla 4).  
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Tabla 4. Criterios diagnósticos BI-RADS® con sus correspondientes descriptores. 
 
Categorías de las lesiones 
hipercaptantes  
              
  
Descriptores       
Foco   
Nódulo Morfología Ovalada (incluye lobulada) 
Redondeada 
Irregular 
Borde o contorno Circunscrito 
No circunscrito 
- irregular 
- espiculado 
Características del realce 
interno 
Homogéneo 
Heterogéneo 
Anular 
Septos internos hipointensos 
 
Realce no nodular 
Distribución Focal 
Lineal 
Segmentaria  
Regional 
Múltiples regiones 
Difusa 
Patrones de realce interno Homogéneo 
Heterogéneo 
Agrupado 
Racimo de anillos  
 
Valoración cinética 
semicuantitativa 
 
Captación durante la fase 
inicial (primeros 2 minutos)  
Lenta 
Media  
Rápida 
 
Captación en la fase tardía (a 
partir de los 3 minutos) 
Persistente 
En meseta 
Lavado 
 
 
2.2.2.1. Análisis morfológico.  
La caracterización de una lesión en RM se inicia con el análisis morfológico y, 
en base a éste, se aplican distintos descriptores, dependiendo de si se trata de un 
nódulo o de un realce no nodular55.  
Desde el punto de vista morfológico, el sistema BI-RADS® considera cuatro 
grupos de lesiones: foco, nódulo, realce no nodular y hallazgos asociados. 
- Foco. De acuerdo con el léxico BI-RADS® del ACR, un foco es un realce 
puntiforme que es demasiado pequeño para ser caracterizado y que no tiene correlación 
con la serie precontraste. En versiones anteriores del BI-RADS® se establecía un 
criterio de tamaño menor de 5 mm, pero en la última edición no se establece un criterio 
estricto de tamaño porque en la actualidad, algunos nódulos de este tamaño son 
identificables y descriptibles debido a las mejoras técnicas de la RM que permiten una 
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mayor resolución. Ahora, la diferencia entre foco y nódulo está determinada por la 
interpretación del radiólogo56. Existen algunos hallazgos que pueden ayudar a distinguir 
un foco benigno de otro maligno. Se consideran criterios de benignidad: hiperintensidad 
en T2 (la mayoría de estos focos representan ganglios linfáticos o fibroadenomas 
mixomatosos pequeños), hilio graso, curva cinética persistente y estabilidad desde el 
estudio previo. Por el contrario, son hallazgos sospechosos de malignidad: 
hipointensidad en T2, ausencia de hilio graso, curvas cinéticas con lavado y crecimiento 
respecto a la exploración anterior o que sea de nueva aparición. Los focos nuevos o 
aquellos que han aumentado de tamaño deben biopsiarse o seguirse. La mayoría de 
los focos son benignos y están relacionados con la estimulación hormonal presente en 
las lesiones benignas (cambios fibroquísticos, fibroadenomas, quistes) pero en algunos 
casos pueden ser lesiones malignas de pequeño tamaño57,58. En un estudio reciente 
que evaluó específicamente la evolución de los focos detectados en RM durante un 
periodo de seguimiento de 5 años, concluyó que el 97% permanecieron estables o 
desaparecieron en el seguimiento y que, además, fueron benignos. Mientras que los 
focos malignos se tipificaron mediante biopsia, después de haber experimentado 
crecimiento y/o cambios sospechosos en sus características en RM59. 
- Nódulo. Es una lesión ocupante de espacio que puede presentar variedad de 
formas, márgenes y características de realce interno. Puede desplazar y/o comprimir el 
tejido adyacente. 
- Realce no nodular o realce no masa. Describe un realce distinto del RPF, pero 
que no es ni un foco ni un nódulo. Se define por su distribución y patrón de realce interno 
y puede ser simétrico o asimétrico. La distribución del realce no masa es un componente 
importante de su descripción, pudiendo ser: focal, lineal (antes denominada ductal), 
segmentaria (de morfología triangular con vértice hacia el pezón), regional (afecta al 
menos a un cuadrante), en múltiples regiones (distribución regional, pero con al menos 
dos áreas extensas separadas por tejido normal) y difusa. En cuanto a su patrón de 
realce puede ser: homogéneo, heterogéneo, agrupado o en racimo de anillos. El patrón 
agrupado (previamente descrito como ‘en collar de perlas’) es sospechoso de 
malignidad60-62. El patrón en racimo de anillos también lo es, aunque el diagnóstico 
diferencial incluye entidades benignas tales como la ectasia ductal, los cambios 
fibroquísticos y papilomas versus carcinoma ductal in situ o carcinoma invasivo56.  
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2.2.2.2. Análisis cinético 
El análisis cinético se realiza después del análisis morfológico, estudiando el 
comportamiento dinámico de las lesiones mediante curvas de tiempo/intensidad 
descritas por Kuhl en 199963 (figura 5). Se centra fundamentalmente en aquellas 
lesiones cuya captación ya muestra un aumento en la intensidad de señal significativo 
en la primera imagen postcontraste. Las lesiones malignas suelen mostrar una 
captación intensa y precoz, pero muchas lesiones benignas también captan contraste. 
Por este motivo, los datos dinámicos no deben constituir el único criterio diagnóstico 
empleado, sino que deben integrarse con los criterios morfológicos, aumentando así la 
especiﬁcidad en la caracterización de las lesiones64.  
El área de mayor captación de contraste en la lesión se mide con un ROI (del 
inglés region of interest) de tamaño no inferior a 3 píxeles y si se miden varios ROIs 
sobre la misma lesión, se considera el de mayor sospecha. Finalmente, esta información 
se recoge en un diagrama (figura 5) en el que se consideran dos fases:  
- Fase de realce inicial. Comportamiento en los dos primeros minutos tras la 
inyección. Se clasifica en función de la pendiente de la curva en rápida, intermedia 
o lenta.  
- Fase de realce tardío. Comportamiento después de los dos primeros minutos o 
cuando la curva comienza a cambiar. Habitualmente es la fase que define el 
comportamiento de la lesión y puede ser persistente, en meseta y lavado (pérdida 
de señal a partir de 3-5 minutos se asocia con alta probabilidad de carcinoma).  
 
 
Figura 5. Tipos de curvas tiempo/intensidad en el estudio dinámico de la RM de mama. 
 
En la práctica clínica diaria, el estudio dinámico únicamente tiene valor en la 
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decisión de biopsia de nódulos morfológicamente benignos, ya que, en los 
morfológicamente sospechosos, la biopsia está indicada con independencia del 
comportamiento dinámico. 
 
2.2.3. Diagnostico diferencial de lesiones en RM 
El diagnóstico diferencial de los nódulos (figura 6) se reduce a lesión benigna o 
maligna. Se valoran de forma conjunta las características morfológicas y cinéticas, ya 
que existe un importante solapamiento entre lesiones benignas y malignas en el estudio 
dinámico. Las lesiones malignas (cánceres de mama inﬁltrantes) suelen presentar 
morfología irregular y estrellada, contornos mal deﬁnidos o espiculados y captación 
heterogénea o en anillo. En el caso de los realces no nodulares el diagnóstico diferencial 
se establece entre el RPF (cambios ﬁbroquísticos/tejido glandular normal) (figura 7) y el 
carcinoma ductal in situ (CDIS). Las lesiones malignas con realce no nodular suelen 
mostrarse como un foco solitario de hipercaptación o como un área de captación 
regional, segmentaria o lineal.  
 
 
Figura 6. Algoritmo diagnostico en nódulos y focos en RM. Modificado de Camps 201165. 
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Figura 7. Algoritmo diagnóstico en realces no nodulares. CCSSEE: cuadrantes 
superoexternos. Modificado de Camps 201165. 
 
2.2.4. Biopsia percutánea guiada por técnicas de imagen  
  Una lesión mamaria (palpable o no) sospechosa de ser un cáncer debe ser 
biopsiada para confirmar el diagnóstico. 
 La biopsia quirúrgica escisional (extirpación de una porción de tejido mamario 
en la que se incluye la lesión sospechosa) fue durante años el método tradicional de 
confirmación diagnóstica; sin embargo, desde principios de la década de 1980 y 
coincidiendo con la difusión de los programas poblacionales de detección precoz de 
cáncer de mama, se desarrollaron técnicas de biopsia percutánea con los que, mediante 
el uso de agujas de diferentes calibres guiadas por imagen, se consigue un diagnóstico 
histológico de certeza sin necesidad de recurrir a la cirugía.  
2.2.4.1. Punción aspiración con aguja fina (PAAF) 
La punción aspiración con aguja fina (PAAF) es una técnica diagnóstica 
ampliamente utilizada que permite la obtención de una muestra de células para análisis 
citológico. Se puede realizar en lesiones palpables y no palpables, con independencia 
del grado de sospecha. La PAAF se realiza utilizando la guía ecográfica, debido a que 
este tipo de guía aumenta el rendimiento de ésta. Para la obtención de material 
generalmente se emplea la técnica de aspiración, al aplicar vacío mediante una jeringa 
unida a una aguja de 20 o 25 G.  
Las indicaciones más aceptadas son: evacuación de quistes sintomáticos 
complicados, diferenciación entre lesión sólida y quística en casos dudosos, estudio 
citológico en lesiones de aspecto probablemente benigno (categoría BI-RADS® 3), 
estudio citológico de áreas palpables sin clara correlación radiológica, punción de 
  
48 
 
adenopatías axilares, supraclaviculares o infraclaviculares y de la cadena mamaria 
interna66.  
Sus principales limitaciones son: que no permite la diferenciación entre 
carcinoma in situ e infiltrante, la variabilidad en la sensibilidad de la técnica (70-90%) 
porque el porcentaje de falsos negativos es significativo y la existencia de entre 1-2% 
de falsos positivos67,68.  
Todas estas razones hacen necesario obtener una confirmación histológica, 
cuando el resultado es de atipia o sospechoso de malignidad, antes de tomar decisiones 
terapéuticas. Éste es el principal motivo que impulsó el desarrollo de las técnicas de 
biopsia percutánea, previamente mencionadas, durante la década de 1990.  
2.2.4.2. Biopsia con aguja gruesa (BAG)  
La biopsia con aguja gruesa (BAG) guiada por ecografía fue introducida por 
Parker a principios de la década de los 90 del siglo pasado69 y actualmente es la técnica 
de elección para el diagnóstico histológico de las lesiones mamarias, palpables y no 
palpables, en aquellos casos en los que la lesión es visible por ecografía70-74. Para su 
realización se utilizan agujas de corte automático tipo trucut con calibres 14G (2,1mm 
de sección) o de mayor grosor (12 y 11G), con las que se extrae un pequeño cilindro de 
tejido. Se trata de una técnica de alto rendimiento diagnóstico ante cualquier lesión que 
precise de un diagnóstico histológico, debido a su seguridad (con cifras de sensibilidad 
y especificidad superiores al 95 % en la mayoría de las series publicadas69,70,73-77), 
rapidez, escasas complicaciones y bajo coste. Está indicada en todas las lesiones de 
sospecha intermedia o alta (BI-RADS® 4-5) y en los casos en que esté indicada la 
caracterización histológica de lesiones probablemente benignas (BI-RADS® 3). A 
diferencia de la PAAF, esta técnica permite diferenciar entre el carcinoma in situ e 
infiltrante en la mayoría de los casos. Sus principales limitaciones son los falsos 
negativos y la infraestimación. 
En cuanto a los falsos negativos, puesto que con la biopsia únicamente se 
obtiene una pequeña muestra de tejido, cuando se obtiene un resultado de benignidad 
en lesiones con alta sospecha radiológica de malignidad estaría indicado realizar una 
nueva punción o incluso una biopsia quirúrgica, ya que sólo se considera adecuada una 
muestra histológica cuando los hallazgos histológicos son concordantes con la imagen 
(concordancia radiopatológica). 
La infraestimación es más frecuente en los casos de microcalcificaciones. De 
hecho, la sensibilidad de la BAG disminuye hasta el 85% en el caso de grupos de 
microcalcificaciones cuando se utiliza la guía estereotáxica. Esta mayor frecuencia de 
falsos negativos es debida fundamentalmente a potenciales errores en la obtención de 
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la muestra o a una “infraestimación histológica” de la lesión, es decir, un diagnóstico 
anatomopatológico de lesión proliferativa de riesgo que resulta carcinoma en la 
cirugía69,78-80 o un diagnóstico histológico de carcinoma intraductal con confirmación 
quirúrgica posterior de carcinoma infiltrante.  
 
2.2.4.3. Biopsia asistida por vacío (BAV) 
La biopsia asistida por vacío (BAV) nace con el fin de conseguir una muestra 
más abundante de la lesión y con ello reducir los casos de falsos negativos y de 
infraestimación que se producen con la BAG. Para su realización se utiliza un dispositivo 
que combina una cánula unida a una potente bomba de aspiración asistida por vacío81,82 
que utiliza la succión para atraer la lesión hacia una abertura (cámara de extracción) 
situada en la punta de una aguja de gran calibre (7-14G). La principal ventaja de esta 
técnica es que permite adquirir muestras contiguas de forma continua gracias a la 
combinación del efecto de vacío con el efecto de corte producido por un bisturí rotatorio 
que discurre en el interior de la cánula, de modo que la cantidad y calidad del material 
obtenido es mayor que el que se obtiene en la BAG. Las indicaciones de la BAV son de 
dos tipos: diagnósticas y diagnostico-terapéuticas. 
Las principales indicaciones diagnósticas son: biopsia de microcalcificaciones y 
distorsiones de la arquitectura (ya que minimiza la posibilidad de error de muestreo e 
infraestimación) y repunción (tras BAG con resultado histológico de alto riesgo 
incongruente con el grado de sospecha en técnicas de imagen). El grupo de 
indicaciones diagnostico-terapéuticas incluye: extirpación percutánea de nódulos 
benignos o probablemente benignos de hasta 2,5-3cm de diámetro como alternativa a 
la cirugía, extirpación percutánea de lesiones papilares intraquísticas e intraductales en 
el tratamiento de la secreción patológica, tratamiento percutáneo de la ginecomastia y 
tratamiento de patología inflamatoria como drenajes de abscesos y resección 
percutánea de fístulas galactofóricas66. 
Para la realización de la BAV se puede utilizar cualquiera de los tres posibles 
sistemas de guía: la guía estereotáxica, la guía ecográfica y la guía por RM. La guía 
estereotáxica hoy en día es la técnica más adecuada en la biopsia percutánea de las 
microcalcificaciones mamarias sospechosas, la guía ecográfica es una técnica eficaz 
como alternativa terapéutica cuando se desea una extirpación completa de la lesión y 
la guía por RM es la técnica idónea cuando los hallazgos solamente son visibles por 
RM. Ante resultados concordantes con la imagen radiológica, su seguridad es 
equivalente a la de la cirugía83,84. Sin embargo, aunque estos dispositivos reducen 
significativamente las infraestimaciones, no las eliminan de forma definitiva. 
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2.3. Diagnóstico anatomopatológico 
El cáncer de mama es una enfermedad heterogénea que incluye múltiples tipos 
de tumor histológicamente diferentes. Pero incluso el mismo tipo histológico puede tener 
diversos comportamientos clínicos, con diferente capacidad metastásica y respuesta al 
tratamiento, dependientes no sólo del tipo histológico, sino de otras variables tumorales 
como son los llamados factores pronósticos y predictivos de respuesta a tratamiento.  
En los últimos años, gracias a los estudios de expresión génica, se ha realizado 
una nueva clasificación molecular de los carcinomas de mama, correlacionada en gran 
parte con los datos morfológicos e inmunohistoquímicos tumorales de los que 
disponemos en la práctica diagnóstica convencional y que puede ayudar en la toma de 
decisiones terapéuticas85 (figuras 8 y 9). 
 
 
Figura 8. Definición de subtipos intrínsecos de cáncer de mama, St Gallen 201385. 
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Figura 9. Recomendaciones de tratamiento sistémico, St Gallen 201385. 
 
2.3.1. Tipos histológicos, factores y marcadores pronósticos 
La clasificación del cáncer de mama se basa en el diagnóstico 
anatomopatológico, es decir, en el aspecto histológico del tumor primario. Para ello se 
emplean técnicas histológicas convencionales: fijación en formol, inclusión en parafina 
y tinción con hematoxilina-eosina.  
El carcinoma de mama puede ser preinvasivo (carcinoma ductal in situ, CDIS) e 
infiltrante. Para pacientes con CDIS, el procesamiento completo del tejido es esencial 
para excluir pequeños focos de carcinoma invasivo, determinar su tamaño y / o 
extensión, determinar la presencia de distribución contigua o multifocal y evaluar la 
distancia a los márgenes de resección86. 
 En la clasificación de la Organización Mundial de la Salud (OMS) se reconocen 
al menos 17 tipos histológicos distintos especiales, que representan hasta el 25% de 
todos los cánceres de mama87. Aunque en los últimos años, el uso de la tecnología de 
perfiles de expresión génica ha llevado al desarrollo de la clasificación molecular del 
cáncer de mama, los grupos histológicos todavía tienen importantes implicaciones 
clínicas.  
 El informe patológico debe incluir: el grado nuclear (bajo, intermedio o alto), el 
tamaño de la lesión, la distancia al margen más cercano88,89, la orientación de la pieza, 
los receptores de estrógenos (RE) y la expresión de receptores de progesterona (PR). 
El papel de la expresión del receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano 
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(HER2) en el CDIS está evolucionando. De hecho, las directrices actuales de consenso 
no recomiendan su realización de forma rutinaria en el CDIS puro90,91.  
Los receptores hormonales, la expresión de proteína de HER2 y el índice de 
proliferación Ki67 se consideran factores pronósticos que proporcionan información 
sobre la probabilidad de respuesta o resistencia a un tratamiento determinado. Se miden 
mediante técnicas inmunohistoquímicas, siguiendo unas guías internacionales 
estandarizadas que también especifican el método de cálculo del grado de positividad92. 
El tipo histológico, grado de diferenciación, invasión linfovascular y el estadío 
patológico (tamaño del tumor y número de ganglios metastásicos) también son factores 
pronósticos, ya que reflejan la mayor o menor agresividad de la enfermedad. Para 
establecer el grado de diferenciación tumoral se sigue el sistema de Bloom y Richardson 
modificado por Elston y Ellis, que evalúa tres características tumorales: la formación de 
túbulos o glándulas, el pleomorfismo nuclear y el número de mitosis93. 
En el examen patológico de las piezas quirúrgicas de los cánceres de mama, el 
margen libre de resección es la distancia entre el borde del tumor y los márgenes 
tintados. Refleja si se ha realizado una escisión completa de la lesión y es un factor 
determinante de la posibilidad de recidiva local, especialmente en aquellas pacientes 
con CDIS que no van a recibir radioterapia (RT) tras cirugía conservadora94. En los 
tumores infiltrantes se considera que están libres los márgenes de resección cuando no 
existe contacto entre el tumor y el borde de la pieza.  
En el caso del CDIS, se consideran negativos los márgenes de resección cuando 
la distancia entre el tumor y el borde es ≥2 mm95,96. Si los márgenes de resección son 
<2mm el porcentaje de recidiva es mayor97 y si los márgenes positivos son muy 
extensos, puede estar indicada la mastectomía. 
 
2.3.2. Lesiones histológicas de alto riesgo 
Las lesiones histológicas de alto riesgo (LAR) son proliferaciones epiteliales 
ductales o lobulillares que se originan en la unidad terminal ductolobulillar (UTDL). Esta 
proliferación epitelial puede ser leve, moderada o severa, en función del número de 
capas, y puede presentar incluso atipias, existiendo un aumento proporcional del riesgo 
relativo de desarrollo de cáncer de mama, según el grado de la atipia.  
En un amplio estudio realizado por Page y Dupont en el año 198598 se demostró 
que el diagnóstico de una lesión proliferativa con atipias supone un incremento en el 
riesgo relativo para cáncer de mama de 4 a 5 veces respecto a la población general, 
riesgo que se duplica en el caso de que existan, además, antecedentes familiares de 
primer grado de cáncer de mama99. 
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Estudios posteriores demostraron también que el diagnóstico de una lesión 
proliferativa sin atipias supone un incremento en el riesgo relativo para el desarrollo de 
cáncer de mama de 1,3 a 1,9 veces respecto a la población general100-102. 
Las LAR se corresponden con las lesiones categoría B3 de la clasificación 
patológica utilizada por el NHSBPS (National Health Service Breast Cancer Screening 
Programme)103 y de uso recomendado por las guías europeas para el control de calidad 
del cribado y el diagnóstico del cáncer de mama104.  
Esta clasificación establece cinco categorías en función de los resultados de la 
biopsia percutánea: 
B1: tejido mamario normal 
B2: lesión histológica benigna 
B3: lesiones con potencial maligno incierto 
B4: lesión histológica sospechosa de malignidad  
B5: lesión histológicamente maligna 
 
A su vez, la categoría B3, se subdivide en dos grupos, B3a y B3b: 
- Lesiones B3a: Son lesiones esencialmente benignas, pero con un potencial 
maligno incierto. Incluye: cicatriz radial/lesión esclerosante compleja, 
lesiones papilares sin atipia, lesiones mucinosas tipo mucocele, tumor filodes 
y lesiones fibroepiteliales con estroma celular. 
- Lesiones B3b: Lesiones que se asocian a un mayor riesgo de desarrollar 
cáncer, no sólo en la mama en la que se ha diagnosticado la lesión 
proliferativa, sino también en la contralateral. Se consideran premalignas, e 
incluyen: proliferaciones intraductales epiteliales atípicas [hiperplasia ductal 
atípica (HDA) y la atipia de epitelio plano (AEP)], neoplasia lobulillar (NL) 
[hiperplasia lobulillar atípica (HLA) y carcinoma lobulillar in situ (CLIS)] y los 
papilomas con focos de HDA asociado [papilomas atípicos (PA)]. 
Las dos entidades histológicas que agrupa la NL [hiperplasia lobulillar atípica 
(HLA) y carcinoma lobulillar in situ (CLIS)] se caracterizan por una proliferación de 
células pequeñas y monomórficas que, en el caso de la HLA afecta a unos pocos acinos 
de la UTDL, mientras que en el CLIS llega a rellenar y distender al menos el 50% de 
ellos98.  
La NL clásica no se considera un precursor directo de cáncer, pero su 
diagnóstico supone un incremento del riesgo relativo para su desarrollo de 4 a 5 veces 
respecto a la población general en el caso de la HLA, y de 8 a 10 veces en el CLIS, 
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siendo además este riesgo igual para ambas mamas105. Su incidencia oscila entre el 
0,02% y el 3,3% de las biopsias percutáneas106, y se considera que la afectación 
mamaria es multicéntrica y bilateral105,107-109. 
Las tasas de infravaloración histológica de cáncer de mama tras una biopsia con 
sistema BAV con resultado de NL oscilan entre el 0% y el 33%109-119. Debido al riesgo 
de infraestimación histológica de cáncer de mama en el CLIS tras una biopsia 
percutánea, existe un amplio consenso en recomendar exéresis quirúrgica para 
descartar la presencia de carcinoma109,110,113,114,116,117,120,121. Sin embargo, al igual que 
sucede con la HDA, se ha sugerido la posibilidad de que existan factores relacionados 
con un bajo riesgo de infraestimación, que permitan diferenciar subgrupos de pacientes 
que pudieran ser susceptibles de seguimiento radiológico en lugar de cirugía111,122-124. 
Hoy en día existe gran controversia en cuanto a su manejo, y en algunos tipos de 
lesiones y bajo unas circunstancias concretas la BAV puede ser una alternativa a la 
cirugía 125-127. 
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3. ESTADIFICACIÓN DEL CÁNCER DE MAMA 
Una vez diagnosticado el cáncer de mama, el siguiente paso es evaluar su 
extensión, para poder proporcionar un tratamiento óptimo y establecer una adecuada 
planificación quirúrgica. Para ello se emplea el sistema de estadificación TNM para el 
cáncer de mama. Fue creado por el American Joint Committee on Cancer (AJCC) y la 
International Union Against Cancer (UICC), organismos que además son los 
encargados de actualizarlo, ya que las técnicas de imagen y los tratamientos 
evolucionan, incidiendo en la supervivencia de los pacientes. Este sistema clasifica los 
tumores en función de su tipo (infiltrante o in situ) y tamaño (T), la presencia o no de 
afectación de los ganglios linfáticos regionales (N) y la presencia o no de metástasis a 
distancia (M) (Tabla x). Dependiendo de la combinación particular de las características 
T, N y M de cada tumor, se establece su estadío anatómico general (estadíos de I a IV). 
Hasta finales de 1970 la mastectomía fue el procedimiento estándar en el 
tratamiento del cáncer de mama, pero esto cambió después de una serie de ensayos 
clínicos prospectivos aleatorizados que revelaron tasas de supervivencia equivalentes 
para el tratamiento conservador de mama, es decir, cirugía seguida de radioterapia128-
133. Las directrices europeas actuales requieren que al menos el 80% de pacientes con 
un nuevo diagnóstico de cáncer de mama deben recibir tratamiento conservador104. 
Se ha publicado que hasta un tercio de las cirugías iniciales son incompletas, 
precisando las pacientes una segunda intervención para obtener márgenes tumorales 
libres134-137. Por ello, en la cirugía oncológica se hacen necesarias técnicas que 
determinen con la mayor exactitud posible la extensión local de la enfermedad, 
especialmente en aquellos cánceres operables con intención curativa. En este sentido 
las técnicas de imagen han adquirido gran relevancia, ya que le proporcionan al cirujano 
una hoja de ruta para conseguir unos márgenes quirúrgicos libres de enfermedad, algo 
esencial para disminuir la tasa de reintervenciones y evitar las recurrencias locales.   
El tamaño del tumor primario (T), es uno de los factores pronósticos más 
importantes y su valoración desde el punto de vista radiológico en la era multimodalidad 
actual, se realiza mediante mamografía, ecografía y RM. Inicialmente se valora el 
tamaño tumoral mediante mamografía y ecografía, aceptando como T inicial el mayor 
tamaño tumoral de las dos técnicas. 
Las limitaciones de la mamografía y la ecografía en la valoración del parámetro 
T son bien conocidas: infraestiman el tamaño tumoral en un rango de porcentaje variable 
(14-40%) según las series138, el componente de CDIS no asociado a 
microcalcificaciones generalmente no tiene traducción en imagen y es difícil la detección 
de focos tumorales adicionales (multifocalidad/multicentricidad). Y es que, con 
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frecuencia (21-63%), el cáncer de mama es multifocal139, y es fundamental detectar 
estos posibles focos tumorales adicionales en la misma mama o en la mama 
contralateral, debido a que su presencia podría condicionar cambios relevantes en la 
actitud terapéutica140-143. Por ello, es imprescindible conocer el signiﬁcado clínico de los 
hallazgos de imagen del estudio de estadificación, ya que esta información, junto con 
otros datos clínicos (edad, relación mama/volumen tumoral, morbilidad) son los que 
permitirán adoptar una decisión multidisciplinar sobre cuál es el tratamiento más 
adecuado para la paciente. 
 
3.1. Estadificación tumoral locorregional mediante RM 
La estadificación preoperatoria tiene como objetivos: 1) Establecer con precisión 
la extensión local de la enfermedad y su localización, dato imprescindible para la 
correcta indicación de cirugía conservadora; 2) Identificar posibles contraindicaciones 
para la conservación de la mama (lesiones multicéntricas, infiltración cutánea, 
infiltración pectoral, inadecuada relación tumor/tamaño mamario); 3) Garantizar la 
ausencia de focos residuales en otros cuadrantes si se opta por cirugía conservadora 
(descartar multifocalidad, multicentricidad) para conseguir márgenes de resección libres 
de enfermedad; 4) Identificar cáncer de mama contralateral sincrónico. 
Varios estudios investigaron el uso de la RM de mama en la estadificación 
locorregional y lo compararon con la mamografía y la ecografía, y todos concluyeron 
que la RM de mama es la técnica disponible más precisa para llevar a cabo esta 
función30,141,144-148. 
A pesar de sus limitaciones y no exenta de polémica149,150, la RM de mama se 
ha introducido paulatinamente como una técnica complementaria en la estadificación 
preoperatoria de las pacientes con cáncer de mama, fundamentalmente por su mayor 
sensibilidad en la detección de carcinoma30,151-155. 
La RM de mama tiene una sensibilidad muy alta para detectar carcinoma 
infiltrante (entre el 89-100%)30,156 y significativamente superior a la de la mamografía 
(85%)32, siendo esta diferencia aún más patente en aquellas pacientes con mamas 
densas147. Como consecuencia, su valor predictivo negativo también es muy alto157, lo 
que permite descartar con una confianza muy alta cáncer en la misma mama o en la 
contralateral. Los falsos negativos en RM en el caso de tumores infiltrantes son raros, 
con una sensibilidad publicada del 90,9%. Sin embargo, la sensibilidad publicada para 
el carcinoma in situ es muy variable, entre el 77-96%158-160. Esta menor sensibilidad 
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puede estar en relación con una menor actividad angiogénica, o bien, porque su patrón 
de captación se asemeje al de lesiones benignas. 
A día de hoy, la RM mamaria es la técnica más precisa para diagnosticar y 
delimitar la extensión tanto del carcinoma infiltrante como del CDIS152,153,161,162, la que 
presenta una mejor correlación patológica en la valoración del tamaño macroscópico del 
cáncer de mama163-165, la técnica diagnóstica de elección en los casos de axila 
metastásica y cáncer oculto166, y ha quedado demostrada su superioridad en la 
detección de multifocalidad y multicentricidad145,165,167, así como en la detección de 
carcinomas contralaterales (2-7% de los casos)168, lo que, a priori, redunda en una mejor 
planificación quirúrgica. Aunque todos estos aspectos actualmente son 
controvertidos169-171.  
La principal limitación de la RM es su menor especificidad, muy variable en las 
distintas series publicadas (67-96%)54,152,160. Debido a esta menor especificidad, el 
problema fundamental son los falsos positivos, generalmente causados por lesiones de 
tipo proliferativo54,172 y que necesitan de otras técnicas de imagen o de procedimientos 
intervencionistas, a veces complejos, para ser aclarados. En muchos casos, la ecografía 
dirigida postRM permite detectar dichos focos y dirigir la biopsia, siendo más probable 
que se trate de lesiones malignas en estos casos, que cuando no existe correlación 
ecográfica de los hallazgos en RM173,174. No obstante, el hecho de no localizar 
ecográficamente las lesiones sospechosas objetivadas en RM no obvia la necesidad de 
biopisarlas175, sobre todo si condicionan cambios en el manejo terapéutico176,177. 
Cuando una lesión sólo es visible con RM y presenta características de 
sospecha, se recomienda biopsiarla mediante esta técnica. No obstante, a veces hay 
pequeñas lesiones hipercaptantes que son difíciles de interpretar y, por otro lado, la 
biopsia por RM puede ser especialmente problemática cuando la mama presenta un 
RPF nodular o parcheado176. 
No se puede obviar que la incorporación de esta técnica de imagen al algoritmo 
diagnóstico puede condicionar un aumento significativo del coste total del proceso, 
agravado por el hecho de que la detección de un número significativo de lesiones sólo 
detectables con RM requerirán de la realización de biopsias guiadas por esta técnica, lo 
que supone un incremento de costes aún mayor, además de condicionar un posible 
retraso en el tratamiento. En general, los argumentos contra el uso de la RM de mama 
incluyen los costes, la frecuencia de diagnósticos falsos positivos, la falta de 
disponibilidad de biopsia guiada con RM, la escasez de falta de ensayos clínicos 
controlados aleatorios y el temor al sobretratamiento. Es por todo esto que la polémica 
sobre la aplicación de la RM en la estadificación preoperatoria ya sea de forma 
generalizada o en situaciones concretas, todavía continúa149,150.  
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El impacto del hallazgo de enfermedad adicional con RM medido en términos de 
cambio de actitud terapéutica (CAT) muestra un porcentaje de CAT correcta que oscila 
entre el 5-30% y un CAT incorrecto que oscila entre el 0,5-11%65. Los metaanálisis 
publicados143,178,179 evidencian la complejidad del análisis del CAT debido al gran 
número de variables que entran en juego; en el metaanálisis de Houssami el porcentaje 
de cambio en la actitud quirúrgica se estima que es de un 16,6%. 
En resumen, actualmente y pese a la abundante literatura al respecto, el papel 
de la RM en la estadificación preoperatoria no está totalmente definido. Está claro que 
tiene un impacto significativo en la indicación quirúrgica posterior, pero su valor real es 
controvertido. Existen trabajos con gran peso estadístico que consideran que no aporta 
beneficios, por lo menos a corto plazo171 y por lo tanto desaconsejan su utilización. 
Tampoco están claras las ventajas que puede suponer a largo plazo (en el porcentaje 
de recidivas) ya que los trabajos publicados presentan resultados divergentes y algunos 
tienen limitaciones metodológicas importantes170,180. Además, los resultados publicados 
hasta ahora concluyen que la RM puede condicionar sobretratamiento, es costosa y 
retrasa el tratamiento quirúrgico. En definitiva, no hay evidencia clara que avale su uso 
de forma generalizada. No obstante, esto no excluye la posibilidad de que la técnica sea 
especialmente útil en subgrupos determinados181. 
 
3.2. Estadificación ganglionar axilar 
El estado de los ganglios linfáticos axilares es uno de los factores pronósticos 
más importantes en pacientes con cáncer de mama, y el examen histológico de los 
ganglios linfáticos extirpados es el método más preciso para evaluar la metástasis 
ganglionar. Se requiere una evaluación clínica adecuada de la axila (que puede requerir 
técnicas de imagen) para la toma de decisiones de tratamiento en pacientes con cáncer 
de mama infiltrante. 
Actualmente, la linfadenectomía axilar (LA) sigue siendo el método estándar para 
el manejo de la axila en mujeres con adenopatías axilares clínicamente positivas, 
mientras que la biopsia selectiva del ganglio centinela (BSGC) ha reemplazado la LA en 
muchas pacientes con cáncer de mama en estadíos iniciales. La BSGC utiliza la técnica 
de mapeo linfático para localizar y extirpar uno o más ganglios linfáticos axilares (tres, 
en promedio) en pacientes con cáncer de mama182. Después los ganglios centinela se 
examinan histológicamente, proporcionando información sobre la estadificación 
ganglionar axilar de la paciente, guiando el tratamiento posterior. 
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3.2.1. Evaluación preoperatoria de la axila  
La evaluación preoperatoria de los ganglios linfáticos axilares es esencial para 
que las pacientes reciban un adecuado manejo de la axila, ya que, en función de si 
existen ganglios clínicamente positivos o no, se realizará LA o BSGC respectivamente.  
La ecografía axilar es un método eficaz para detectar metástasis ganglionares 
no palpables en pacientes con cáncer de mama infiltrante183. A esas pacientes se les 
puede hacer una BAG o PAAF de la adenopatía sospechosa (actualmente está en 
discusión) y, si es positiva, una LA para vaciamiento axilar184. Sin embargo, la eficacia 
de la biopsia guiada con ecografía puede variar entre los distintos centros, porque la 
precisión del estudio ecográfico es operador dependiente185. 
3.2.2. Desarrollo y validación de la técnica BSGC 
La técnica de la BSGC se ha desarrollado y validado en las últimas tres décadas 
y ha sido adoptada de forma universal como un método estándar de evaluación 
ganglionar axilar186,187.  
Se ha demostrado que es factible, precisa, que tiene menos morbilidad que la 
LA188-192 y unas tasas de recurrencia comparables a las de ésta182,193. 
Está avalada por múltiples guías clínicas para identificar pacientes sin afectación 
del ganglionar axilar (obviando así la necesidad de una cirugía más extensa) y como 
alternativa a la LA para el diagnóstico de metástasis axilares en pacientes con cáncer 
de mama en estadío precoz sin adenopatías axilares clínicamente positivas194-198. 
No obstante, la realización de la BSGC, sigue siendo controvertida y no 
universalmente aceptada, entre otras circunstancias, en los casos de: pacientes que 
van a recibir tratamiento neoadyuvante, enfermedad multicéntrica y recidiva local en 
pacientes con procedimientos axilares previos194. 
 
3.2.3. Análisis histológico de las metástasis ganglionares axilares 
 Una vez obtenido el ganglio centinela y realizado el examen histológico de rutina 
(tinción con hematoxilina y eosina), las metástasis ganglionares axilares se clasifican en 
tres grupos: células tumorales aisladas, micrometástasis y macrometástasis.  
La tinción inmunohistoquímica con citoqueratina no está indicada de forma 
rutinaria en el examen patológico de los ganglios linfáticos centinela en el cáncer de 
mama, pero puede ser útil en casos en los que se sospecha cáncer metastásico de 
cualquier subtipo, incluido el lobulillar199,200. 
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- Células tumorales aisladas en el ganglio centinela: 
 Las células tumorales aisladas se definen como pequeños grupos de células 
tumorales no mayores de 0,2 mm o agrupaciones no confluentes o casi confluentes de 
células que no exceden las 200 células en una única sección histológica transversal de 
ganglio linfático histológico201. De acuerdo con el sistema de estadificación TNM, las 
células tumorales aisladas se designan pN0 (i+). Desde el punto de vista pronóstico, en 
pacientes con células tumorales aisladas es tan bueno como en pacientes sin ninguna 
afectación ganglionar.  
- Micrometástasis en el ganglio centinela: 
 La afectación ganglionar micrometastásica se define como un depósito 
metastásico >0.2 mm, pero <2.0 mm. Si está presente, se designa pN1 en el sistema 
de estadificación del AJCC. Las pacientes con cáncer de mama pN1 tienen un 
pronóstico ligeramente peor en comparación con aquellas con cáncer de mama sin 
afectación ganglionar, pero las micrometástasis no predicen la recidiva202.  
- Macrometástasis en el ganglio centinela: 
 La afectación macrometastásica de los ganglios axilares se define por 
cualquier depósito de células tumorales> 2.0 mm. La presencia de macrometástasis en 
los ganglios axilares es un factor pronóstico independiente bien establecido, con un peor 
pronóstico cuanto mayor sea la afectación ganglionar201.  
- Extensión extraganglionar: 
 La extensión extraganglionar (extracapsular) se define como la presencia de 
células tumorales invasivas fuera de la cápsula y del parénquima de los ganglios 
linfáticos. En casos de extensión extraganglionar, generalmente hay tumor tanto en una 
localización subcapsular como en la grasa extraganglionar adyacente. Sin embargo, la 
reacción desmoplásica del tumor puede dificultar la valoración de dicha infiltración 
extraganglionar. 
 
3.3. Detección de afectación metastásica. Estudio de extensión 
  El riesgo de metástasis sistémicas se incrementa con el tamaño tumoral y la 
afectación ganglionar. La mayoría de las pacientes tienen una enfermedad limitada a la 
mama (estadíos I-II) sin o con afectación axilar limitada (menos de tres adenopatías 
metastásicas). A estas pacientes no se les realiza sistemáticamente un estudio de 
extensión con técnicas de imagen, ya que, si no existen signos o síntomas sospechosos 
de enfermedad metastásica, su rendimiento es escaso203-205. 
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Según las guías NCCN (National Comprehensive Cancer Network Guidelines) 
de 2017195, el estudio de extensión mediante técnicas de imagen debe limitarse a 
pacientes con cáncer de mama inflamatorio, cáncer de mama localmente avanzado (T3-
T4, N2-N3, M0) o pacientes con signos o síntomas sospechosos de enfermedad 
metastásica. 
Las técnicas de imagen son, junto con la detección de elevación en los 
marcadores tumorales específicos, los principales métodos de los que disponemos para 
conocer el estado de afectación sistémica de una paciente.   
Las indicaciones específicas para ampliar el estudio mediante técnicas de 
imagen son:  
- Dolor óseo localizado o fosfatasa alcalina elevada: Se realiza una 
gammagrafía ósea. Si la gammagrafía ósea es negativa y la sospecha clínica 
justifica una evaluación adicional, debe realizarse una RM centrada en el área 
sintomática. 
- Pruebas de función hepática anormales, fosfatasa alcalina elevada, dolor 
abdominal o un examen abdominal o pélvico anormal: Se realiza una 
tomografía axial computarizada (TAC) abdominal. La RM o la ecografía 
abdominal son alternativas razonables. La PET-TC (tomografía por emisión de 
positrones y tomografía computarizada) es una técnica híbrida que aporta 
información anatómica y metabólica, y que también estaría indicada en 
pacientes con alto riesgo de carcinoma metastásico (carcinoma inflamatorio, 
carcinoma localmente avanzado), así como en aquellos casos en los que 
existen hallazgos sospechosos o no concluyentes en TC y RM.  
- Síntomas torácicos (tos, hemoptisis): se realiza una TAC de tórax, aunque la 
radiografía de tórax también es una alternativa razonable. 
- Enfermedad en estadío IIIA o superior, independientemente de si hay síntomas 
o no, se realiza una PET-TC de cuerpo entero o, alternativamente, una 
gammagrafía ósea y TAC del tórax, el abdomen y la pelvis.  
- En las pacientes con cáncer de mama inflamatorio, independientemente del 
estadío, también deben realizarse un estudio de extensión con técnicas de 
imagen. 
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3.4. Estadificación TNM. Cambios entre la 7ª y 8ª edición. 
El manejo multidisciplinar de la paciente con cáncer de mama permite 
seleccionar el tratamiento más adecuado, garantizando el mejor pronóstico.  
El lenguaje común sobre el que se basan las decisiones terapéuticas es el 
sistema de estadificación TNM, un sistema aceptado internacionalmente para 
determinar el estadío de la enfermedad.   
La 8ª edición del TNM201, vigente desde el 1 de enero de 2018, es la versión más 
reciente y su principal novedad es la incorporación de biomarcadores para establecer 
estadíos pronósticos, de modo que incluye grupos de estadíos anatómicos y grupos de 
estadíos pronósticos.  
3.4.1. Cambios en la T (Tamaño) 
Las definiciones para la clasificación de tumores son las mismas, ya sean 
evaluados clínicamente o patológicamente. Se utiliza una designación de cT o pT para 
indicar si la estadificación está basada en criterios clínicos o patológicos. En general, la 
determinación patológica sobre el tamaño prevalece sobre la determinación clínica. 
Pero se introducen las siguientes novedades en la 8ª edición:   
-  El carcinoma lobular in situ (CLIS) se considera una entidad benigna y ya no 
se clasifica como Tis. 
-  El tamaño de los tumores >1mm y <2 mm debe redondearse a 2 mm para no 
clasificar los tumores entre 1 y 1,5 mm como carcinomas microinvasivos 
(T1mi). 
- Se especifica que los focos tumorales microscópicos satélites adyacentes al 
tumor primario no deben añadirse al tamaño tumoral máximo.  
- Aclara que el tamaño de T para los tumores múltiples sincrónicos es el del 
tumor más grande, pero añadiendo el sufijo "m" a la T. 
- Se definen las lesiones T4b como tumor satélite macroscópico localizado en 
la piel y separados del tumor primario. La afectación microscópica de la piel y 
los focos tumorales satélites dérmicos no cuentan. 
3.4.2. Cambios en la N (Ganglios linfáticos regionales) 
  Los criterios de clasificación de los ganglios linfáticos difieren dependiendo de 
si los ganglios son evaluados clínicamente (cN) o patológicamente (pN), prevaleciendo 
esta última. La octava edición aclara que el depósito tumoral adyacente al ganglio 
debería definir la pN, sin añadir las dimensiones de los depósitos tumorales satélites. 
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 Los ganglios linfáticos regionales incluyen los ganglios axilares, ganglios 
intramamarios ipsilaterales, ganglios mamarios internos y ganglios supraclaviculares.  
 Los ganglios intramamarios se localizan dentro del tejido mamario y a efectos 
de estadificación se codifican como ganglios linfáticos axilares.  
 Las metástasis en cualquier otro ganglio linfático, incluyendo los cervicales o 
los ganglios linfáticos axilares contralaterales, se consideran metástasis a distancia 
(M1).  
Las novedades de esta edición son: 
-  cN0 se asigna a tumores en los que la exploración clínica ganglionar y las 
pruebas de imagen son negativas 
-  Aclara que cNX sólo debe utilizarse cuando los ganglios regionales no puedan 
valorarse (por ejemplo, porque se hayan extirpado).  
3.4.3. Cambios en la M (Metástasis) 
  En la 8ª edición, se ha añadido que no se debe utilizar pM0. Los casos son 
cM0 o cM1, y si se confirma por biopsia cM1, debe designarse pM1.  
3.4.4. Incorporación de factores pronósticos biológicos  
  La 8ª edición del manual de estadificación del AJCC201 esboza un nuevo 
sistema de estadificación basado en estadíos pronósticos, que incluyen biomarcadores 
pronósticos, además de la extensión anatómica de la enfermedad. Aunque este sistema 
mejora la discriminación pronóstica de los pacientes, en la 8ª edición se mantiene la 
estadificación anatómica y así conservar un léxico común para referirse a los pacientes 
tratados en todo el mundo, ya que no en todos existe acceso a la determinación de 
biomarcadores. Además, el sistema de estadificación anatómica sirve de nexo con 
aquellos casos ya tratados y que se estadificaron empleando ediciones anteriores del 
sistema TNM.  
 Al considerar estos factores, los estaíios pronósticos en la 8ª edición pasan a 
ser 153 (eran 19 estadíos en la 7ª): 9 IA, 23 IB, 22 IIA, 19 IIB, 30 IIIA, 22 IIIB, 26 IIIC. 
  Los factores pronósticos biológicos que se han incorporado al sistema de 
estadificación pronóstica del manual de estadificación del AJCC son los siguientes: 
- Receptores de estrógenos (ER) y receptores de progesterona (PR). Las 
pruebas de expresión de ER y PR se realizan típicamente mediante 
inmunohistoquímica. Un tumor se considera ER o PR positivo si un 1% o más 
de las células tumorales tiñen para la proteína respectiva. 
- El receptor 2 del factor de crecimiento epidérmico humano (HER2). HER2 
se determina mediante inmunohistoquímica para evaluar los niveles de 
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proteína o mediante técnicas de hibridación in situ fluorescente (FISH) para 
cuantificar el número de copias del gen.  
 
 
-  Grado histológico. El grado histológico de un tumor se determina evaluando 
sus características morfológicas (formación de túbulos, recuento mitótico y 
variabilidad, tamaño y forma de los núcleos celulares), asignando una 
puntuación entre 1 y 3 favorable para cada característica y sumado el total de 
las puntuaciones. El grado 1 corresponde a puntuaciones entre 3-5, el grado 
2 corresponde a una puntuación entre 6–7 y el grado 3 corresponde a una 
puntuación entre 8-9. 
-  Puntuación de recurrencia (RS). Deben incorporarse a la estadificación 
pronóstica los resultados de un análisis multigénico en pacientes con tumores 
<5cm con receptores hormonales positivos, HER2 negativo y sin metástasis 
ganglionares axilares. Específicamente, para estos pacientes, una puntuación 
de recurrencia (RS) <11 en OncotypeDx denota un pronóstico similar al de los 
tumores T1a-bN0M0 y se les asigna un estadío pronóstico IA. OncotypeDx es 
un análisis de 21 genes evaluados por reacción en cadena de polimerasa de 
transcriptasa inversa (RT-PCR). Es la única plataforma multigénica aceptada 
en la actualidad para asignar el estadío pronóstico, porque su uso en pacientes 
con una puntuación <11 está avalado con datos prospectivos con nivel I de 
evidencia clínica. Se ha demostrado que, en estas pacientes, la supervivencia 
libre de enfermedad en pacientes con tratamiento adyuvante hormonal 
exclusivo es del 99,3% a los 5 años206. Si OncotypeDx no se realiza, no está 
disponible o si la puntuación de OncotypeDx ≥11 para pacientes con tumores 
T1-2 N0 M0 HER2 negativo ER positivo, el grupo de estadío pronóstico se 
asigna sobre las categorías anatómicas y biomarcadores.  
 Otros factores que también pueden proporcionar información pronóstica pero 
que aún no han sido incluidos formalmente en el sistema de estadificación TNM son: el 
Ki-67, los análisis multigénicos distintos de la puntuación de recurrencia, los modelos 
de evaluación de riesgos, las células tumorales circulantes y las células tumorales 
diseminadas. 
3.4.4.1. Estadificación clínica y estadificación patológica     
 Cada característica del tumor (tamaño, afectación ganglionar, metástasis) se 
puede evaluar clínica (mediante la exploración física y/o pruebas de imagen) o 
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histopatológicamente mediante biopsia. En general la estadificación patológica 
prevalece sobre la estadificación clínica. Sin embargo, hay casos en los que la 
estadificación clínica es útil para establecer las recomendaciones del tratamiento inicial, 
particularmente en lo que respecta al tratamiento neoadyuvante y valorar la participación 
en ensayos clínicos.     
3.4.4.2. Estadificación postneoadyuvante. 
 La 8ª edición hace algunas aclaraciones con respecto a la estadificación 
postneoadyuvante: 
- Las categorías T y N postneoadyuvancia (ypT y ypN) se basan en el análisis 
patológico del mayor foco de tumor residual en la mama o en los ganglios y no 
incluye la fibrosis inducida por el tratamiento. Si en la mama quedan múltiples 
focos tumorales residuales, debe añadirse a la T el sufijo "m”.  
- Si un cáncer se clasificó como M1 antes del tratamiento neoadyuvante, 
después del tratamiento e independientemente de la respuesta sigue siendo 
M1.  
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4. TRATAMIENTO DEL CÁNCER DE MAMA 
La información aportada por las técnicas de imagen a la estadificación TNM 
clínica o prequirúrgica de las pacientes con cáncer de mama, es fundamental para 
establecer una adecuada indicación terapéutica. El cáncer de mama se trata con un 
enfoque multidisciplinar que incluye cirugía oncológica, radioterapia (RT) y oncología 
médica, que se ha asociado con una reducción en la mortalidad por cáncer de mama207. 
Debido a que el CDIS y el cáncer de mama infiltrante se manejan de manera diferente, 
se aborda el tratamiento de ambas entidades por separado.  
 
4.1. Tratamiento del carcinoma ductal in situ (CDIS) 
El CDIS se caracteriza porque el crecimiento de las células neoplásicas está 
confinado al ducto y no se constata invasión del estroma. El diagnóstico de esta entidad 
aumentó exponencialmente después de la introducción de la mamografía en los 
programas de detección precoz del cáncer de mama. El objetivo de tratarlo es prevenir 
el desarrollo de cáncer de mama infiltrante y, con un tratamiento adecuado, el pronóstico 
para las pacientes con CDIS es excelente 208.  
Los recursos terapéuticos actualmente disponibles para el CDIS son la cirugía, 
la RT y el tratamiento hormonal.  
- Cirugía. El tratamiento local del CDIS consiste en cirugía conservadora o 
mastectomía.  
La cirugía conservadora de mama en el CDIS se refiere a la tumorectomía 
para extirpar el tumor con márgenes quirúrgicos negativos. Generalmente va 
seguida de RT para erradicar cualquier enfermedad residual180,209-212. Si las 
pacientes son candidatas a cirugía conservadora, es preferible ésta a la 
mastectomía (recomendación grado 2B). Las tasas de supervivencia 
específicas son comparables a las de la mastectomía, aunque la tasa de 
recidiva local es mayor con la cirugía conservadora. 
Pacientes candidatas para cirugía conservadora son aquellas cuya 
enfermedad está localizada en un cuadrante y pueden resecarse con 
márgenes libres de resección negativos y con un resultado estético aceptable, 
teniendo en cuenta la relación entre el tamaño de la mama y el tamaño tumoral. 
Si los márgenes libres de resección son <2mm o positivo, se debe realizar 
una/s nueva/s extirpación/es, mastectomía o aumentar la dosis de radiación 
sobre el lecho quirúrgico213,214. 
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Para las pacientes cuya enfermedad se asocia con microcalcificaciones 
sospechosas en la mamografía preoperatoria o en las que se cuestiona la 
adecuación de los márgenes, se debe realizar una mamografía después de la 
escisión y antes del inicio de la radioterapia. Las microcalcificaciones 
sospechosas residuales justifican una nueva escisión guiada con arpón o un 
refuerzo de la radioterapia sobre el lecho quirúrgico215-217. 
- Radioterapia (RT). La RT es el tratamiento estándar para las pacientes 
tratadas con cirugía conservadora de mama (recomendación grado 1B)218. 
Reduce significativamente la probabilidad de recurrencia tumoral, pero no 
cambia las probabilidades de recurrencia a distancia o la mortalidad y, por lo 
tanto, debe individualizarse su uso. Para pacientes con focos muy pequeños 
de CDIS de bajo grado y márgenes libres de resección negativos amplios 
(idealmente de 10 mm), la cirugía conservadora exclusiva (sin RT) es una 
opción. Sin embargo, incluso en casos seleccionados de bajo riesgo, la 
evidencia en estudios aleatorizados y prospectivaos que avalen la omisión de 
la radioterapia adyuvante es limitada213,219. 
El beneficio del uso de la RT quedó demostrado en un metaanálisis de 2009220. 
En él se comparaba el uso de RT frente a la realización de tumorectomía sin 
ningún tratamiento posterior y se evidenció que la RT adyuvante reducía 
significativamente (un 50% o más) el riesgo de recidiva tumoral en la mama, 
en comparación con la exéresis tumoral exclusiva. Sin embargo, algunos 
autores afirman que tratar con RT adyuvante a todas las mujeres que se 
someten a la cirugía conservadora por CDIS podría ser sobretratamiento213,219 
ya que la mayoría de los casos de CDIS no recidivan cuando se tratan de 
forma exclusiva con cirugía y puede haber subgrupos de pacientes con CDIS 
en los que el riesgo de recurrencia local sea tan bajo que la RT podría no ser 
beneficiosa.Lla dificultad radica en predecir con fiabilidad cuáles serían 
aquellas pacientes que, en ausencia de tratamiento con RT, no recidivarán.  
El tratamiento para una paciente diagnosticada de una recidiva después de un 
tratamiento inicial para CDIS se basa en si la enfermedad es in situ o tiene un 
componente infiltrante, la extensión de la enfermedad, su localización, el 
abordaje quirúrgico previo (mastectomía vs tumorectomía) y si se administró 
RT o no. Aproximadamente la mitad de las recurrencias locorregionales son 
infiltrantes, independientemente del tratamiento que se hubiera 
empleado221,222. En ese caso, deben tratarse de forma adecuada para el 
cáncer infiltrante nuevamente diagnosticado.  
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- Tratamiento hormonal (tratamiento sistémico). El tratamiento hormonal 
(tratamiento sistémico) se ofrece a la mayoría de las pacientes con CDIS y 
receptores hormonales positivos, con el fin de reducir el riesgo de cáncer de 
mama infiltrante en la mama ipsilateral o contralateral. La elección entre 
anastrozol y tamoxifeno debe ser individualizada (según los efectos 
secundarios de cada medicamento, estado menopáusico y preferencias del 
paciente)218. 
 
4.2. Tratamiento del cáncer infiltrante no metastásico  
Actualmente y como consecuencia de la multimodalidad e incorporación de 
nuevas terapias en el tratamiento del cáncer de mama, el correcto manejo de las 
pacientes se basa en: múltiples pruebas diagnósticas, múltiples especialidades 
implicadas, cirugía cada vez más conservadora (tanto mamaria como axilar), posibilidad 
de reconstrucción mamaria, nuevas terapias y tratamientos cada vez más 
individualizados. 
La gran mayoría (aproximadamente un 95%) de las pacientes con cáncer de 
mama diagnosticado en países desarrollados no presentan metástasis a distancia en el 
momento diagnóstico. En estas pacientes, el manejo terapéutico depende del estadío 
de la enfermedad en el momento de su presentación. El manejo clínico se fundamenta 
en los estadíos anatómicos de la 8ª edición del manual de estadificación del AJCC. Y, 
como ya se ha comentado previamente, en esta última edición se recomienda el uso de 
estadíos pronósticos incorporando biomarcadores, siempre y cuando estos estén 
disponibles. Las pacientes diagnosticadas de cáncer de mama se pueden estratificar en 
dos categorías, dependiendo de la extensión de la enfermedad:  
- Pacientes con estadío clínico I, IIA y el subgrupo T2N1 del estadío IIB se 
clasifican como pacientes con cáncer de mama en estadío inicial.   
- Pacientes con un tumor T3 sin afectación ganglionar (T3N0, un subgrupo del 
estadío IIB) y aquellas que presentan enfermedad en estadío IIIA, IIIB y IIIC 
se clasifican como pacientes con cáncer de mama localmente avanzado. 
 
4.2.1. Cáncer de mama en estadío inicial  
Incluye pacientes con estadío I, IIA y el subgrupo T2N1 del estadío IIB. 
El abordaje quirúrgico del tumor primario depende del tamaño del tumor, de si 
existe enfermedad multifocal o no y del tamaño de la mama. Las opciones incluyen 
tratamiento conservador (cirugía conservadora de la mama y RT) o mastectomía (con o 
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sin RT). Ambos tratamientos tienen resultados equivalentes97,223-225. Los criterios que 
contraindican la cirugía conservadora son: enfermedad multicéntrica, tamaño tumoral 
grande en relación a la mama, presencia de calcificaciones difusas de aspecto maligno 
en las pruebas de imagen, antecedentes de RT torácica, embarazo y márgenes 
persistentemente positivos a pesar de los intentos de reescisión226.  
El riesgo de enfermedad metastásica en los ganglios regionales está relacionado 
con el tamaño del tumor, el grado histológico y la presencia de invasión linfática en tumor 
primario. Aunque los ganglios de la cadena mamaria interna y los ganglios 
supraclaviculares pueden estar afectos en la presentación inicial, esto raramente ocurre 
en ausencia de afectación de los ganglios axilares. De modo que, en general, el 
abordaje quirúrgico de los ganglios regionales dependerá del estado clínico de la axila: 
-  En pacientes que presentan ganglios axilares clínicamente sospechosos, un 
estudio preoperatorio que incluya ecografía y biopsia de dichos ganglios 
puede ayudar a decidir el mejor abordaje quirúrgico. Si la biopsia del ganglio 
es positiva, se debe realizar una LA. Si la biopsia del ganglio linfático es 
negativa, se debe realizar una BSGC en el momento de la cirugía. 
-  Las pacientes que presentan una axila clínicamente negativa deben 
someterse a una BSGC en el momento de la cirugía de mama. Las pacientes 
que tienen <3 ganglios centinela afectos demostrado histológicamente por 
BSGC pueden no requerir una LA. Si los ganglios centinela afectos son ≥3, 
debe hacerse LA, teniendo en cuenta todos los otros factores de riesgo 
tumoral y el estado funcional del paciente y las comorbilidades192,194-196. 
Para elegir el tratamiento adyuvante en el cáncer de mama se utilizan las 
características del tumor:  
-  Las pacientes con cáncer de mama con receptores hormonales positivos 
deben recibir tratamiento hormonal adyuvante. El papel de la quimioterapia 
adyuvante en estas pacientes requiere de un enfoque estratificado del riesgo, 
que tenga en cuenta las características del paciente y del tumor.  
-  Para pacientes con cáncer de mama triple negativo (RE negativo, RP negativo 
y HER 2 negativo), se prefiere administrar quimioterapia adyuvante si el 
tamaño del tumor es >0.5 cm227,228.  
- Las pacientes con cáncer de mama HER2 positivo y >1 cm de tamaño deben 
tratarse con una combinación de quimioterapia y tratamiento dirigido a HER2.  
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4.2.2. Cáncer de mama localmente avanzado  
Este grupo incluye al subgrupo T3No del estadío IIB y a pacientes con 
enfermedad en estadíos IIIA, IIIB y IIIC.  
La mayoría de las pacientes con cáncer de mama localmente avanzado tienen 
que recibir tratamiento sistémico neoadyuvante. El objetivo de dicho tratamiento es 
inducir una respuesta tumoral antes de la cirugía, de modo que sea posible conservar 
la mama. La supervivencia libre de enfermedad a largo plazo y la supervivencia general 
en pacientes que recibe tratamiento neoadyuvante es comparable a la obtenida con la 
cirugía del tumor primario, seguida de tratamiento sistémico adyuvante226. 
Para el tratamiento neoadyuvante, en la mayoría de los casos se prefiere 
quimioterapia en vez de hormonoterapia, ya que la quimioterapia se asocia con mayores 
tasas de respuesta en un marco de tiempo más rápido. Se debe añadir tratamiento 
dirigido a HER2 (trastuzumab) al régimen de quimioterapia en aquellas pacientes con 
tumores HER2-positivos. En algunas pacientes con tumores con receptores hormonales 
positivos, el tratamiento neoadyuvante puede ser una opción apropiada. Después de la 
cirugía (con o sin tratamiento sistémico neoadyuvante), todas las pacientes que sean 
tratadas con cirugía conservadora deben recibir RT para maximizar el control 
locorregional. Y la administración de RT adyuvante debe basarse en el estadío inicial 
pretratamiento, independientemente de la respuesta patológica a la terapia 
neoadyuvante.  
El uso de quimioterapia, terapias biológicas y / o tratamiento hormonal adyuvante 
se guía por los mismos principios empleados para determinar el tratamiento del cáncer 
de mama en estadíos iniciales. En pacientes que han sido tratadas con quimioterapia 
neoadyuvante: 
-  Si el tumor presentaba receptores hormonales positivos, deben recibir 
tratamiento hormonal adyuvante. La selección del tratamiento hormonal se 
realiza según el estado menopáusico.  
-  Si era un tumor con receptores hormonales negativos, no deben recibir 
tratamiento adicional siempre que completen el régimen de quimioterapia 
neoadyuvante planificado.  
-  Si era un cáncer de mama con receptores hormonales negativos que no 
completaron el tratamiento neoadyuvante planificado antes de la cirugía, son 
pacientes candidatas a recibir quimioterapia postoperatoria (adyuvante). 
-  Las pacientes con cáncer de mama HER2 positivo deben tratarse con 
trastuzumab durante un año después de la cirugía. 
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Las pacientes tratadas con tratamiento hormonal neoadyuvante y que después 
se operan, deben continuar con un tratamiento hormonal adyuvante. La administración 
o no de quimioterapia adyuvante debe ser individualizada.  
Por último, para algunas pacientes con cáncer de mama con RE positivos en los 
que la cirugía no es una opción o la esperanza de vida es limitada, se puede utilizar el 
tratamiento hormonal primario con tamoxifeno o un IA sin cirugía226. 
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5. SEGUIMIENTO DE LAS PACIENTES 
El principal objetivo del seguimiento de las pacientes que han tenido un cáncer 
de mama es el reconocimiento precoz y tratamiento de recurrencias potencialmente 
curables y de segundos cánceres de mama primarios, la evaluación de complicaciones 
relacionadas con el tratamiento y la detección de síntomas compatibles con enfermedad 
metastásica.  
En general se realiza el mismo tipo de seguimiento a todas las mujeres, 
consistente en: historia clínica, exploración física y mamografía. En el seguimiento de 
las mujeres tratadas de cáncer de mama no se recomienda el uso rutinario de RM de 
mama ni de la ecografía mamaria, debido a que no han demostrado una mayor 
sensibilidad ni especificidad que la mamografía en la detección de recurrencia 
local229,230, aunque pueden estar indicadas en mujeres con mamas densas o con alto 
riesgo de recidiva local231. Tampoco se recomienda, en mujeres asintomáticas, la 
realización sistemática de pruebas de laboratorio o de pruebas de imagen de cuerpo 
completo232. 
La realización de un seguimiento estándar, independientemente del estadío de 
la enfermedad o el tratamiento recibido, hace que en algunos casos pueda resultar 
excesivo y en otros, escaso.  
La Sociedad Española de Senología y Patología Mamaria (SESPM) propone que 
el tipo y los años de seguimiento deberían ser diferentes para cada paciente según el 
riesgo de recidiva y la clasificación molecular de su lesión. Para ello elaboró hace unos 
años un documento de consenso231 sobre el seguimiento individualizado que se debería 
proponer a aquellas pacientes tratadas con intención curativa. En él clasifica a las 
pacientes según el riesgo de recaída, subtipo molecular y otras situaciones individuales, 
clasificación que afecta fundamentalmente a la frecuencia del seguimiento en los 
primeros años (Tabla 5). 
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 Tabla 5. Personalización del seguimiento clínico231 (Algara 2015). 
Grupo de riesgo Periodicidad 
Bajo 
Luminal A 
Triple negativo  
HER2+ con remisión completa al tratamiento 
sistémico primario 
 
Semestral durante los 2-3 primeros años y después 
anual 
Intermedio 
Luminal B de bajo riesgo 
Triple negativo  
HER2+ >2cm, ganglios negativos 
 
Semestral durante los primeros 5 años y 
posteriormente anual 
Alto 
Luminal B de alto riesgo 
Enfermedad residual tras tratamiento sistémico 
primario 
Tumor >2cm  
Ganglios positivos 
 
Trimestral los 3 primeros años 
Semestral los 2 años siguientes y posteriormente 
anual 
 
  
 La definición de frecuencia y las pruebas a realizar es responsabilidad de la 
Unidad de Mama, y cada una de ellas adaptará sus recursos humanos y materiales de 
la manera más conveniente231. De acuerdo con las guías internacionales, la 
coordinación del seguimiento de la paciente asintomática tratada de un cáncer de mama 
la podrá realizar cualquiera de los siguientes especialistas: cirujano/ginecólogo, 
oncólogo médico radioterápico y médico de familia. En España, las revisiones de un 
paciente que haya recibido radioterapia debe efectuarlas un oncólogo radioterápico 
según el Real Decreto 1566/1998, de 17 de julio, por el que se establecen los criterios 
de calidad en radioterapia. 
En líneas generales, el seguimiento de las pacientes tratadas de cáncer de 
mama se compone de: historia clínica y exploración física, pruebas de imagen mamaria, 
evaluación de la densidad ósea, consejo genético y en algunos casos pruebas de 
laboratorio y otras pruebas de imagen. En los primeros 5 años tras el tratamiento se 
hace un seguimiento más intenso, debido a que la mayoría de las recaídas se producen 
en este periodo. Y después del quinto año, ya se hace un seguimiento más laxo. En la 
primera etapa del seguimiento el intervalo entre revisiones oscila entre 3-6 meses 
durante los 2-3- primeros años, y 6-12meses hasta el quinto. Durante la segunda etapa 
del seguimiento, de 5 años en adelante, se recomienda un control anual sin límite de 
edad, tal y como proponen diversas sociedades233-235. A modo de resumen, se presentan 
las pruebas recomendadas y su frecuencia en la tabla 6. 
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Tabla 6. Pruebas a realizar y su frecuencia, en el seguimiento del cáncer de mama231 (Algara 2015). 
Intervención Periodicidad 
Diagnóstico de la recidiva, cáncer contralateral o segundo primario ipsilateral 
Historia clínica y exploración física completa Cada 3-6 meses durante los 2 primeros años, según 
riesgo. Cada 6-12 meses durante los siguientes 3 
años, según riesgo. Opcionalmente anual hasta los 19 
años, en todos los casos 
Mamografía bilateral (tratamiento conservador) 
o contralateral (mastectomía) 
Anual 
Ecografía mamaria o RM pueden estar 
indicadas en mujeres con mamas densas o con 
alto riesgo de recidiva local  
Anual 
Diagnóstico y evaluación de complicaciones secundarias a los tratamientos 
Inspección y evaluación del linfedema En cada revisión 
Revisión ginecológica en pacientes en 
tratamiento hormonal con tamoxifeno 
Anual  
Densitometría ósea en pacientes con 
menopausia precoz (<45 años y mujeres en 
tratamiento con IA y un T-score basal <-1DE) 
Bienal 
IA: Inhibidores de aromatasa. DE: Desviación estándar. 
 
 
En definitiva, el cáncer de mama es una enfermedad compleja que requiere una 
alta especialización y un abordaje multidisciplinar, en el cual, las técnicas de imagen 
suponen un pilar fundamental en la toma de decisiones sobre el manejo clínico de las 
pacientes.  
La RM es una prueba diagnóstica no invasiva que aporta información 
morfológica y funcional sin emplear radiación ionizante. Su sensibilidad para la 
detección de cáncer es muy alta, especialmente cuando los hallazgos se valoran de 
forma conjunta con los obtenidos mediante otras pruebas diagnósticas (mamografía y 
ecografía). Si bien, para obtener el máximo rendimiento de la información que aporta, el 
radiólogo debe conocer las fortalezas y debilidades de dicha técnica y disponer de una 
adecuada correlación radiológico-patológica de las lesiones sospechosas, para 
conseguir una atención óptima de las pacientes. Aunque el máximo desarrollo de la RM 
de mama se produjo durante los años 90, algunas particularidades inherentes a esta 
técnica aun constituyen un reto diagnóstico a día de hoy, a la vez que su espectro de 
aplicaciones clínicas sigue en continua expansión. 
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II. JUSTIFICACIÓN, HIPÓTESIS, OBJETIVOS. 
1. JUSTIFICACIÓN 
Desde su primera edición, el sistema BI-RADS® ha sido aceptado por la 
comunidad médica como herramienta de descripción y asignación de sospecha en 
lesiones mamarias y su uso se ha generalizado de forma progresiva, lo que ha ayudado 
a mejorar las ediciones sucesivas y a identificar limitaciones y puntos de controversia. 
Entre las novedades que incluye la 5ª edición del sistema BI-RADS® destaca, en la 
sección de RM, la introducción de dos descriptores del tejido mamario: cantidad de tejido 
fibroglandular (casi graso, tejido fibroglandular disperso, heterogéneo y extremo) y 
realce parenquimatoso de fondo (mínimo, leve, moderado y marcado simétrico o 
asimétrico). De este modo, se considera el realce parenquimatoso de fondo (RPF) un 
término diferenciado en el léxico de RM respecto al “realce no-masa simétrico o 
asimétrico’’ de la edición anterior.  
El RPF se refiere a la captación normal que experimenta el parénquima 
fibroglandular de la paciente durante la primera fase del estudio dinámico de la RM 
mamaria, aproximadamente a los 90 segundos. El principal problema diagnóstico que 
plantea, sobre todo cuando es moderado o severo, es que puede suponer un incremento 
de falsos positivos (pequeñas lesiones benignas que captan contraste) o de falsos 
negativos (enmascarando pequeños cánceres) en RM, ya que ésta es muy sensible 
para la detección de malignidad, pero su especificidad es más limitada.  
Actualmente está en discusión, entre otros aspectos, si el realce parenquimatoso 
limita de forma significativa la interpretación de la imagen en RM. No son muchas las 
publicaciones que abordan este asunto directamente y además aportan datos 
contradictorios entre sí45,46,236-242. 
Debido a la contradicción existente entre las publicaciones disponibles en la 
actualidad, se ha realizado un estudio de la validez diagnóstica de la RM de 
estadificación en nuestro medio, para analizar si se afecta de forma significativa según 
el tipo de RPF. 
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2. HIPOTESIS. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN  
El realce parenquimatoso de fondo (RPF) no modifica significativamente la 
validez diagnóstica de la RM de mama. 
 
 
 
3. OBJETIVOS 
 
3.1. Objetivo principal  
Evaluar la validez diagnóstica de la RM en la detección de cáncer de mama 
adicional en pacientes con distintos tipos de RPF.  
 
3.2. Objetivos secundarios  
1) Describir las características demográficas, clínicas y radiológicas de las 
pacientes evaluadas. 
2) Explorar la relación entre el RPF y la cantidad de tejido fibroglandular. 
3) Estudiar la relación entre el RPF y la menopausia. 
4) Analizar la relación entre el RPF y los distintos subtipos moleculares de 
cáncer de mama. 
5) Evaluar los índices de validez diagnóstica de la RM de estadificación en la 
detección de cáncer de mama adicional. 
6) Evaluar el papel del RPF como factor modificador de los índices de validez 
diagnóstica de la RM de estadificación. 
7) Evaluar la concordancia diagnóstica interobservador en la descripción del 
tipo de RPF.  
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III. MATERIAL Y MÉTODOS 
1. DISEÑO DEL ESTUDIO 
Se planteó un estudio de validez diagnóstica en el que se evaluó una cohorte 
retrospectiva de pacientes con cáncer de mama. 
Se realizó una revisión de las historias clínicas electrónicas, empleando para ello 
el programa hospitalario Selene SP10…Copyright© 2015 Cerner Health Services, así 
como de los informes radiológicos y de las pruebas de imagen (mamografía, ecografía 
y RM de mama) almacenadas en el PACS (Picture Archiving and Communication 
System) CentricityTM Universal Viewer GE Healthcare. Además, se llevó a cabo una 
lectura prospectiva de las imágenes de RM para evaluar el RPF y la cantidad de TFG.  
Como ‘patrón oro’ (gold standard) se utilizó el resultado histológico de las piezas 
extirpadas (tumorectomía, cuadrantectomía o mastectomía). En los casos que 
requirieron terapia neoadyuvante o en los que las pacientes no fueron intervenidas por 
enfermedad avanzada, se empleó el resultado histológico de la/s biopsia/s previa/s al 
tratamiento. En ausencia de análisis histológico, el ‘patrón oro’ fue el seguimiento 
clínico-radiológico durante un periodo mínimo de 24 meses. 
El estudio fue aprobado por la Comisión de Investigación del Hospital 
Universitario Fundación Alcorcón (HUFA). 
 
2. PERIODO DE ESTUDIO 
El periodo de estudio analizado fue de julio 2009 a diciembre 2013, lo que 
permitió disponer de mamografía digital en la mayoría de los casos y de un seguimiento 
clínico-radiológico de al menos 24 meses.  
 
3. POBLACIÓN DEL ESTUDIO 
El estudio se llevó a cabo en el Departamento de Diagnóstico por Imagen del 
HUFA, un hospital de tamaño medio (403 camas), cuya población de referencia incluyó 
hasta 2010 la extinta área sanitaria 8 de Madrid y, desde la entrada en vigor de la Ley 
de Área Única de la Comunidad de Madrid, incluye la población de la ciudad de 
Alcorcón, Dirección Asistencial (DA) Oeste o DA 5 (figura 10). 
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Figura 10. Mapa del área única de la Comunidad de Madrid. Fuente: 
http://www.madrid.org 
 
La DA número 5 cuenta con siete centros de salud (figura 11) que dan asistencia 
a los 167.354 habitantes de la ciudad de Alcorcón, 81.016 hombres y 86.338 mujeres 
según los últimos datos consultados pertenecientes al Instituto Nacional de Estadística 
(INE) del mes de enero del año 2016.  
 
 
Figura 11. Centros de salud que integran la DA oeste de la Comunidad de Madrid. 
Hospital Universitario Fundación Alcorcón (HUFA). Memoria 2017. Fuente: 
http://www.intranethufa.fhalcorcon.es/intranet/index.php?opcion=392memordehufa 
 
4. TAMAÑO MUESTRAL 
Se realizó una estimación muestral teniendo en cuenta una confianza estadística 
del 95% (error α= 0,05), una precisión del 5%, la situación más desfavorable de una 
proporción de acuerdo esperado por diagnóstico del 50% y un porcentaje de pérdidas 
del 10%. Con estos parámetros, se estimó necesario incluir en la muestra del estudio 
427 casos. 
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5. SELECCIÓN DE PACIENTES 
En el periodo comprendido entre julio 2009 y diciembre 2013 se realizaron 1.112 
RM de mama en el HUFA por diversos motivos (estadificación locorregional de cáncer de 
mama, cribado de alto riesgo, ampliación de estudio por secreción patológica, controles de 
marcador post-biopsia, biopsias guiadas con RM, valoración por afectación de márgenes 
tras cirugía en centro externo y estadificación tras diagnóstico extrahospitalario de 
carcinoma).  
Mediante muestreo por inclusión consecutiva se seleccionaron 414 RM de mama 
dinámicas indicadas para estadificación locorregional, incluyendo una única RM por 
paciente, la de fecha más antigua.  
En todos los casos se informó a las pacientes del protocolo a seguir en la RM y 
se solicitó consentimiento informado escrito de las pruebas de carácter intervencionista 
a realizar. 
5.1. Criterios de inclusión 
Pacientes mayores de 18 años, en cualquier rango de edad, con diagnóstico 
histológico reciente de cáncer de mama (in situ o infiltrante) y RM mamaria dinámica de 
estadificación previa al tratamiento.  
5.2. Criterios de exclusión 
- Pacientes que completaron la estadificación y tratamiento en otro centro. 
- Pacientes con historia previa de cáncer de mama. 
- Pacientes portadoras de prótesis. 
- Imposibilidad técnica para realizar la RM. 
- Estudios de imagen sin series dinámicas disponibles en el PACS  
 
 
6. CONDUCTA DIAGNÓSTICA Y OBTENCIÓN DE IMÁGENES 
 El protocolo de actuación para valoración por sospecha de cáncer de mama que 
se llevó a cabo en la Unidad de Diagnóstico por Imagen del HUFA, y que sigue vigente 
en la actualidad, es el siguiente:  
6.1. Motivo de consulta  
Las pacientes acudieron al HUFA derivadas desde su Centro de Salud, del 
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Programa de Diagnóstico Precoz de Cáncer de Mama de la Comunidad de Madrid 
(DEPRECAM) o bien, a través de la libre elección sanitaria de la comunidad de Madrid, 
fundamentalmente por tres motivos:  
- Sospecha clínica: derivadas desde atención primaria, desde urgencias o 
desde otro especialista, por la observación de un síntoma o signo, 
acompañado o no de una prueba de imagen. 
- Sospecha radiológica: imágenes compatibles con patología maligna en una 
o varias pruebas diagnósticas realizadas, en la mayoría de los casos, dentro 
del programa DEPRECAM, o de forma oportunista. 
- Segunda opinión: pacientes ya diagnosticadas en otro centro, que solicitan 
una segunda opinión y/o tratamiento. 
6.2. Protocolo diagnóstico y de estadificación 
El protocolo empleado incluyó una revisión detallada de la anamnesis de la 
historia clínica, a fin de poder discriminar a aquellas pacientes subsidiarias de valoración 
en una unidad de consejo genético: antecedentes personales, enfermedades 
concomitantes y factores de riesgo de cáncer de mama personales y familiares. En 
casos de anamnesis incompleta o ausente, se reinterrogó a la paciente y se incluyeron 
estos datos en el informe radiológico. 
Posteriormente, se realizó una exploración física para valorar la presencia de 
lesiones palpables, secreción por el pezón, etc. Y a continuación, se realizaron las 
pruebas de imagen, mamografía o ecografía dependiendo, fundamentalmente, de la 
edad de la paciente: 
- En menores de 35 años la prueba de imagen inicial que se indicó fue la 
ecografía. Si ecográficamente resultó ser una lesión sospechosa, se 
completó el estudio con una mamografía bilateral en dos proyecciones y 
biopsia percutánea.  
- En mujeres de 35 años o más, se indicó una mamografía bilateral en dos 
proyecciones y ecografía. Si los hallazgos mamográficos y/o ecográficos 
fueron sospechosos de malignidad, el estudio se completó mediante 
BAG/BAV percutánea.  
 En la exploración ecográfica se estudiaron ambas mamas y se realizó una 
valoración ganglionar regional que incluyó ambas axilas, cadenas mamarias internas y 
ambas regiones infra y supraclaviculares. Si se detectó una o más adenopatías 
sospechosas de malignidad, se realizó PAAF o BAG.  
Una vez obtenida la confirmación histológica de malignidad en la/s biopsia/s 
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mamaria/s y/o axilar/es, se completó la estadificación locorregional mediante RM de 
mama dinámica bilateral para descartar la existencia de otras lesiones ipsilaterales o 
contralaterales no detectadas en el estudio inicial, además de permitir valorar con mayor 
resolución espacial las cadenas ganglionares mamarias internas y axilares bilaterales.  
Si se detectaron hallazgos de sospecha adicionales a los estudiados en la 
mamografía-ecografía iniciales, se realizó una reevaluación mediante ecografía dirigida 
postRM para identificar esas nuevas lesiones y biopsiarlas; si no se identificaron en el 
estudio ecográfico dirigido, se biopsiaron orientadas por localización con guía ecográfica 
(biopsia ‘a ciegas’ con marcador postbiopsia), o bien, se biopsiaron con guía RM.  
Tras la obtención de los resultados histológicos de las lesiones adicionales 
detectadas en la RM de estadificación, se realizó una valoración multidisciplinar en el 
Comité de Tumores de Mama del HUFA, constituido por oncólogos, ginecólogos, 
radiólogos, patólogos y radioterapeutas. En él se decidieron de forma colegiada las 
opciones terapéuticas que se ofrecieron a cada paciente, con el objetivo de obtener el 
mejor tratamiento posible dentro de la evidencia científica disponible (figura 12).  
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Figura 12. Algoritmo de estadificación locorregional del cáncer de mama del servicio de Diagnóstico 
por Imagen del Hospital Universitario Fundación de Alcorcón. Hª: Historia; AF: Antecedentes 
Familiares; EF: exploración física; RM: resonancia magnética; Bx: biopsia. 
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6.3. Mamografía  
En todos los casos del estudio se dispuso de una mamografía bilateral con las 
dos proyecciones de rutina: oblicua-mediolateral (OML) y craneo-caudal (CC). Las 
mamografías realizadas en nuestro centro, que fueron la mayoría, se hicieron con un 
equipo analógico (SENO DMR V2, GE Healthcare) hasta abril 2010, fecha en la que se 
adquirió un equipo digital con detector de silicio (Senographe Essential, GE Healthcare) 
y que es el empleado en la actualidad. El cambio a la mamografía digital supuso una 
mejora significativa en la resolución de contraste (sobre todo en mamas densas) y en la 
reducción de la dosis de radiación a la paciente (por una mayor eficiencia de los 
detectores), a la vez que se adquirió la posibilidad de postprocesado, transmisión a 
distancia, archivo local o remoto y telemamografía. 
En aquellos casos en los que se consideró necesario (microcalcificaciones 
sospechosas, distorsiones, nódulos y asimetrías de densidad), la mamografía se 
completó con proyecciones mamográficas adicionales sobre las áreas de interés 
(lateromediales, magnificadas, compresiones focales, etc.).  
Una vez almacenadas las imágenes en un sistema PACS, el análisis de las 
mismas se llevó a cabo en estaciones de trabajo de alta definición y específicas para 
lectura mamográfica.  
Se aceptaron como válidas aquellas mamografías realizadas en otro centro que 
cumplieran los criterios de calidad habituales243. 
Se emplearon descriptores BI-RADS® para informar de los hallazgos y se 
estableció una categoría B-IRADS® conjunta con los hallazgos ecográficos, 
prevaleciendo la técnica que estableció un mayor grado de sospecha.   
 
6.4. Ecografía de mama  
La ecografía mamaria se realizó como técnica inicial en menores de 35  años y 
como técnica de imagen complementaria a la mamografía en todos los  casos, con un 
protocolo que incluyó un estudio mamario bilateral (en planos trasverso, sagital, radial y 
anti-radial) y un estudio ganglionar locorregional (niveles axilares de Berg, cadenas 
mamarias internas, ganglios supraclaviculares y ganglios intramamarios) evitando 
planos tangenciales que pudieran falsear las características morfológicas de los 
ganglios. Durante el periodo de estudio se utilizaron dos equipos ecográficos, HD11XE-
DS Ultrasound system (PHILIPS) y Iu22xMatrix-DS Ultrasound system (PHILIPS), 
ambos con un transductor lineal de banda ancha y frecuencia central de 10 MHz. Los 
hallazgos ecográficos se describieron siguiendo las recomendaciones BI-RADS®. 
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6.5. Métodos de biopsia guiados con técnicas de imagen  
6.5.1. Biopsia con aguja gruesa (BAG) 
La ecografía fue el método de imagen de elección para guiar los procedimientos, 
debido a sus importantes ventajas técnicas (se puede visualizar el trayecto de la aguja 
durante todo el procedimiento, es una técnica rápida que no emplea radiaciones 
ionizantes y es más cómoda, tanto para la paciente como para el médico especialista) 
y a los importantes beneficios que proporciona (reducción de las biopsias quirúrgicas, 
reducción de la morbilidad y ahorro en costes). En los casos de microcalcificaciones e 
imágenes mamográficas sospechosas de malignidad sin traducción ecográfica, se 
empleó la estereotaxia como método de imagen para guiar los procedimientos. 
Todas las lesiones BI-RADS® 4 y BI-RADS® 5 visibles en ecografía se 
biopsiaron percutáneamente mediante un sistema automático de biopsia core con una 
aguja de corte tipo tru-cut desechable, calibre 14G con sección de 2.1mm y recorrido 
del trocar de 10 a 22 mm (BARD® MAGNUM®). En cada caso, tras la realización de 
asepsia de la piel con povidona yodada y la administración de anestésico local 
subcutáneo (mepivacaína 2%), se utilizó la técnica de “manos libres” en la que el 
radiólogo mantuvo con una mano el dispositivo de punción y con la otra la sonda de 
ultrasonidos. Se realizaron múltiples pases en cada lesión (entre 3 y 6) para obtener una 
cantidad de material suficiente y procurando muestrear tanto la zona central, como la 
periferia de la lesión. Las muestras se vertieron a un pequeño contenedor con una 
solución de formol al 10% debidamente identificado y se realizó una adecuada 
compresión del lecho de punción. 
Todas las muestras que se enviaron a Anatomía Patológica fueron 
acompañadas de un volante que incluía los datos de filiación de la paciente, información 
de la situación de la lesión, de su tamaño, características radiológicas y grado de 
sospecha, así como de la aguja utilizada.  
Ante una eventual discordancia radiopatológica se realizó una segunda biopsia 
o biopsia quirúrgica escisional guiada con arpón. En los casos en los que el resultado 
de la biopsia fue una lesión histológica de potencial maligno incierto (B3) se indicó 
exéresis quirúrgica guiada con arpón, a fin de evitar una infravaloración de la verdadera 
naturaleza de la lesión.  
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6.5.2. Biopsia asistida con vacío (BAV)  
En nuestro centro, hasta el primer cuatrimestre del año 2010, las lesiones no 
palpables detectadas por mamografía (microcalcificaciones BI-RADS® 4-5, distorsiones 
y asimetrías focales) se biopsiaron utilizando un sistema de guía estereotáxica 
acoplable al mamógrafo analógico, empleando para ello agujas 14G de tipo tru-cut. A 
partir del segundo cuatrimestre de 2010, se adquirió un dispositivo con sistema de 
biopsia mamaria asistida por vacío (BAV), (ENCOR ENSPIRE™, BARD® BIOPSY 
SYSTEMS) y aguja 10G para usar con control estereotáxico de abordaje vertical 
(estereotaxia GE medical Systems, Milwaukee, Wis, USA) o con control por RM (figura 
13). En los casos en los que se realizó BAV guiada con RM se obtuvieron entre 6-15 
muestras mediante una única inserción de la aguja a través de un sistema coaxial. 
 
 
Figura 13. Sistema de biopsia mamaria ENCOR ENSPIRE™, BARD®. Fuente: 
http://www.bardbiopsy.com/products/enspire.php 
 
Las muestras obtenidas se enviaron al servicio de Anatomía Patológica 
debidamente identificadas en contenedores con formol al 10% y una vez retirada la 
aguja, se ejerció compresión directa sobre el lecho de la biopsia para minimizar la 
producción de un hematoma.  
En los casos en los que se produjo la extirpación completa de la lesión, se colocó 
un clip marcador en la cavidad del lecho de biopsia.  
Cuando el resultado de la biopsia fue una lesión histológica de potencial maligno 
incierto (B3), se indicó exéresis quirúrgica guiada con arpón para evitar una eventual 
infravaloración de la verdadera naturaleza de la lesión.  
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6.6. RM de estadificación locorregional 
6.6.1. Protocolo RM  
Tras la confirmación histológica del diagnóstico de carcinoma se realizó una RM 
de mama dinámica bilateral en todos los casos.  
Prácticamente todas las RM realizadas en mujeres premenopáusicas se ajustaron 
al ciclo menstrual (8-14 día del ciclo), aunque no se realizó un registro escrito. Por este 
motivo, no se pudo conocer con exactitud los casos en los que, excepcionalmente y por 
ser prioritario el inicio de la terapia neoadyuvante, no se ajustó la exploración al ciclo 
menstrual. En todos los casos la RM se realizó con la paciente en posición prono para 
minimizar los artefactos respiratorios y con inmovilización de ambas mamas. El equipo 
que se empleó fue de 1,5T (Signa® Excite HD, GE Healthcare) y se utilizó una antena 
de superficie multicanal (8-Channel 1.5T HD Breast Array) específica para mama 
(Bilateral Breast Coil). El protocolo diagnóstico incluyó las siguientes secuencias: 
- Un localizador con tres planos que incluyó imágenes sagitales, axiales y 
coronales. 
- Secuencia FSE (Fast Spin Echo) potenciada en T2 con TR de 40000 
milisegundos (ms.), con matriz de adquisición de 320/224 (frecuencia/fase), 
número de excitaciones (NEX) de 2 y un grosor de corte de 5 mm (TR: 40000; 
TE 120; ET: 18; Bandwidth: 62.50; Slice Thickness: 5; Spacing: 1.5; FOV 33; 
Matrix: 320x224; NEX: 2; Freq DIR: A/P) 
- Fast Spin Echo (FSE) axial potenciada en T1 con TR de 700 ms., con matriz 
de adquisición de 384x256 (frecuencia/fase), número de excitaciones (NEX) 
de 2 y un grosor de corte de 5 mm (TR: 700; TE: Min Full; ET: 3; Bandwidth: 
41.67; Slice Thickness: 5; Spacing: 1.5; FOV 26; Matrix: 384x256; NEX: 2; 
Freq DIR: A/P) 
- Short Time Inversion Recovery (STIR) en plano axial con TR de 4300 ms., con 
matriz de adquisición de 320x224 (frecuencia/fase), número de excitaciones 
(NEX) de 2 y un grosor de corte de 5mm (TR: 4300; TE: 60; ET: 8; Bandwidth: 
62.50; Slice Thickness: 5; Spacing: 1.5; FOV 26; Matrix: 320x224; NEX: 2; 
Freq DIR: A/P) 
- Estudio dinámico T1-eco de gradiente (Fast Spoiled Gradient-echo) 
tridimensional (3D) VIBRANT en plano sagital, con un TE (tiempo de eco) 
mínimo, un ángulo de 10, matriz de 256x160 (frecuencia/fase), con FOV de 20 
cm, 1 NEX, dirección de la frecuencia A/P, con supresión de la grasa y 
autocentro de la frecuencia en el agua y con grosor de corte de 2,5 mm (TE: 
Min Full; Flip Angle: 10; Bandwidth: 31.25; Slice Thickness: 2.5; Locs per slab: 
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96; FOV 20; Matrix: 256x160; NEX: 1; Freq DIR: A/P). Se realizó una 
secuencia antes y cinco tras la administración de contraste paramagnético 
intravenoso, con una la duración media de 90’’ por secuencia. Antes de 
introducir a la paciente en el imán se consiguió un acceso venoso, 
generalmente en la vena antecubital. Tras la secuencia dinámica sin contraste 
se administró ácido Gadotérico (Dotarem®) en bolo de 0,1 mmol/Kg con 
inyector y a un flujo de 2,5 ml/s, seguido de un bolo de suero salino de 20 ml. 
Se lanzó la secuencia sin retraso tras el contraste y el tiempo de adquisición 
de cada secuencia fue siempre inferior a 120 segundos.  
- Secuencia axial postcontraste de alta resolución T1 eco de gradiente (Fast 
Spoiled-Gradient-echo) tridimensional (3D) con un TE mínimo un ángulo de 
10, matriz de 384x350 (frecuencia/fase), 1 NEX, dirección de la frecuencia A/P 
y grosor de corte de 1,2 mm (TE: Min Full; Flip Angle:10; Bandwidth: 41.67; 
Slice Thickness: 1.2; FOV: 20; Locs per slab: 156; Matrix: 384x350; NEX: 1; 
Freq DIR: A/P). 
- Secuencia potenciada en difusión SE-EPI b=600 (TR: 960; TE: Minimum; Slice 
Thickness: 5; Spacing: 1; FOV: 33; Matrix: 256x192; NEX: 8; Phase Fov:1; 
Freq DIR: A/P; Diffusion Direction: S/I). 
 
6.6.2. Análisis de la imagen  
Se analizó el patrón mamográfico en aquellas pacientes con mamografía digital 
disponible (patrón a, b, c, d). 
Para describir la composición de la mama a estudio en RM, las imágenes se 
analizaron de forma prospectiva por dos radiólogas (B.C. y M.T) con 7 y 20 años de 
experiencia en RM de mama, respectivamente. Para ello, se emplearon los dos 
descriptores recomendados en la quinta edición del BI-RADS®: cantidad de TFG y RPF. 
Para describir el TFG se analizaron las imágenes obtenidas en las secuencias 
potenciadas en T1 sin contraste y se emplearon las cuatro categorías del BI-RADS®: a) 
casi completamente graso, b) tejido fibroglandular disperso, c) tejido fibroglandular 
heterogéneo y d) tejido fibroglandular extremo. 
Todas las imágenes postcontraste se procesaron mediante el protocolo SER del 
software Advantage Windows 4.3 (GE Healthcare). Con éste se obtuvieron imágenes 
de sustracción, de máxima intensidad (MIP), reconstrucciones multiplanares e imágenes 
paramétricas con integración de información morfológica, espacial y de velocidad de 
captación de contraste.  
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El RPF se describió considerando tanto la cantidad como la intensidad de 
captación del parénquima mamario normal en la primera serie con contraste del estudio 
dinámico (a los 90 segundos aproximadamente). Para ello, se emplearon las cuatro 
categorías descritas en la quinta edición del BI-RADS®: mínimo, leve, moderado y 
marcado.  
También se analizaron los tipos de realce de las lesiones mediante la obtención 
de mapas paramétricos de color y curvas de intensidad-tiempo, eligiendo la zona de 
máxima intensidad de color con ROIs de 3-5 pixeles.  
Una vez valorados los criterios morfológicos y dinámicos de cada lesión, se 
categorizaron empleando los descriptores BI-RADS® para RM.  
Se consideraron lesiones adicionales sospechosas categoría BI-RADS® 4:  
1) Lesiones con captación inicial media (50-100%) o rápida (>100%) en los 2 
primeros minutos postcontraste del estudio dinámico y con meseta o lavado 
en la fase tardía55,63. 
2) Realces tipo masa con borde irregular o espiculado y/o con captación en 
anillo29. 
3) Realces no masa de tipo lineal144, segmentario y/o en empedrado60,244 o en 
racimo62,245,246. 
En cuanto al tamaño de las lesiones, se eligió el eje longitudinal mayor de cada 
lesión. Las lesiones adicionales menores de 5 mm detectadas por RM se clasificaron 
como ‘focos’ y se incluyeron en un protocolo de seguimiento con controles cortos, a no 
ser que fueran visibles por ecografía o presentaran algún criterio cinético de sospecha. 
 
6.7. Biopsia de lesiones adicionales detectadas en la RM  
Las lesiones adicionales sospechosas en la RM dinámica de estadificación se 
reevaluaron mediante un estudio ecográfico dirigido postRM para intentar localizarlas y 
guiar su biopsia247. No obstante, localizar en ecografía lesiones detectadas en RM no 
es tarea fácil, ya que son pruebas que se realizan con la paciente en distinta posición y 
la detección de los hallazgos adicionales en RM depende de la localización, tamaño y 
proporción de tejido fibroglandular de la mama.  
Si en la ecografía dirigida postRM se consiguió localizar la lesión sospechosa 
descrita en la RM, se biopsió percutáneamente con guía ecográfica248,249 (figura14). En 
aquellos casos en los que no fue posible, la biopsia se guió mediante RM (figura 15).  
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Una vez obtenidos los resultados histológicos de dichas lesiones adicionales 
detectadas en la RM de estadificación, pudieron darse dos situaciones:  
1) Ausencia de correlación radiopatológica y realización de nueva biopsia 
percutánea o quirúrgica 
2) Correlación radiopatológica positiva y comunicación de los nuevos hallazgos 
al comité multidisciplinar de tumores de mama, ya que los nuevos hallazgos 
podrían justificar modificaciones en el tratamiento a realizar.  
 
 
Figura 14. Carcinoma intraductal extenso en MI. Paciente de 33 años con telorrea uniorificial en mama 
izquierda. En las proyecciones mamográficas magnificadas de (A) mama izquierda (MI) se evidencia un 
grupo de microcalcificaciones amorfas de 8 mm en CSI MI periareolar que se biopsiaron mediante BAV 
guiada con estereotaxia y resultaron corresponder a un carcinoma ductal in situ (CDIS) con patrón cribiforme 
y papilar. En la RM de estadificación (B) se observa el artefacto de susceptibilidad magnética producido por 
el marcador metálico post BAV (flecha amarilla en B) y se objetiva un realce no masa segmentario 
asimétrico en CSI MI con un eje anteroposterior máximo de 11cm (flechas naranjas en C, D y E) sospechoso 
de malignidad con curva cinética tipo II (F y G). Mediante guía ecográfica se realizó una BAG ‘a ciegas’, 
orientada por localización, de la región posterior del CSI MI siendo el resultado histológico CDIS de patrón 
cribiforme, con lo que se demostró la verdadera extensión de la lesión.  
 
 
Todos los cambios en la actitud quirúrgica (de cirugía conservadora a 
mastectomía) que se plantearon tras la realización de la RM, se basaron en datos 
citológicos o histológicos de confirmación.  
Los resultados de todas las pruebas de imagen fueron discutidos en el comité 
multidisciplinar y, en función de los hallazgos de la RM, se decidió de forma colegiada 
una alternativa terapéutica quirúrgica definitiva o la indicación de neoadyuvancia previa 
al tratamiento quirúrgico.  
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Figura 15. Carcinoma ductal infiltrante (CDI) multicéntrico en MI. Proyecciones mamográficas CC (A) 
y lateral estricta (A1) de mama izquierda en las que se objetivó un nódulo espiculado de 10 mm en CII MI 
(flechas amarillas en A y A1) que en la biopsia resultó ser un CDI. En la RM de estadificación se objetivaron 
dos focos adicionales (flechas rojas en B y E) con comportamiento cinético sospechoso de malignidad (C y 
D) localizados a 2 cm y 4,5 cm respectivamente del carcinoma conocido y sin traducción ecográfica. Se 
realizó BAV guiada con RM (F) de ambos focos y los dos resultaron CDI, por lo que se quedó demostrada 
histológicamente multicentricidad. Artefacto de susceptibilidad magnética por marcador postBAV (G). 
 
 
7. PROTOCOLO QUIRÚRGICO 
Se optó preferentemente por la cirugía conservadora, salvo que existieran 
contraindicaciones para ello. En los casos en los que se demostró histológicamente 
multifocalidad, se determinó la distancia entre los diferentes focos para la planificación 
quirúrgica. En todos los casos, la decisión de la técnica quirúrgica a emplear se llevó a 
cabo tomando en consideración las preferencias de la paciente.  
La localización preoperatoria de la/s lesión/es guiada/s con arpón se realizó con 
guía mamográfica o ecográfica, empleando arpones 20G de 100 mm de longitud tipo 
HawkinsTM III (Argon Medical Devices). 
Para la colocación del arpón se requirió de la previa localización de la lesión en 
la mama. Cuando los arpones se colocaron con guía mamográfica, se emplearon 
compresores fenestrados con referencias alfanuméricas radiopacas para determinar las 
coordenadas (ejes X e Y) de la situación de la lesión. En aquellos casos en los que las 
lesiones fueron visibles con ecografía, antes de insertar el arpón se colocó un marcador 
en el centro de la lesión para facilitar su visualización en el control radiológico de la 
pieza. Antes del comienzo de la intervención quirúrgica, se comunicó al cirujano la 
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posición exacta del arpón respecto a la lesión.  
La pieza quirúrgica fue remitida a la Unidad de Diagnóstico por Imagen orientada 
espacialmente mediante puntos de sutura, para confirmar si la lesión había sido 
extirpada en su totalidad y valorar su relación con los bordes de la pieza. Una vez 
verificada la presencia de la lesión en la pieza remitida, ésta se envió al Servicio de 
Anatomía Patológica debidamente identificada. 
En cuanto al abordaje axilar, el estudio de la extensión ganglionar locorregional 
se realizó con ecografía, y en los casos con ecografías axilares negativas, se realizó 
BSGC. En los casos de sospecha ecográfica de afectación axilar se realizó PAAF/BAG 
de éstas, y si se confirmó afectación, se realizó linfadenectomía (nivel I y II).  
 
 
8. ANÁLISIS HISTOPATOLÓGICO 
8.1. Análisis histopatológico de la biopsia percutánea 
La clasificación del cáncer de mama se basó en el diagnóstico 
anatomopatológico realizado mediante técnicas histológicas convencionales: fijación en 
formol, inclusión en parafina y tinción con hematoxilina-eosina.  
El subtipo molecular tumoral que se consideró para el análisis fue el de la lesión 
diagnosticada con anterioridad a la RM de estadificación locorregional. La expresión de 
receptores hormonales tumorales (receptores de estrógenos [RE], receptores de 
progesterona [RP]), la expresión del receptor del factor de crecimiento epidérmico 
humano tipo 2 [HER2]) y el Ki 67 -un marcador de proliferación celular- se determinó 
mediante análisis inmunohistoquímico. 
La intensidad de expresión inmunohistoquímica del HER2, también llamado c-
erbB-2, se cuantificó como 0, 1+,2+, o 3+. Tumores con una puntuación de 3+ se 
clasificaron como HER2-positivo y tumores con puntuación de 0+ ó 1+ se clasificaron 
como negativos. En tumores con una puntuación de 2+, se realizó un estudio de 
amplificación del oncogén c-erbB-2 en secciones de tejido incluido en parafina mediante 
la técnica de hibridación in situ con fluorescencia (FISH) o hibridación cromogénica in 
situ (CISH). Cada muestra tumoral se clasificó como ER+, PR+ y/o HER2+, o triple 
negativo (TN) si los tres eran negativos. Además, los cánceres se clasificaron como 
Luminal A (Lum A, si ER+ y/o RP+, HER2-, Ki67 <14%) o Luminal B (Lum B, si ER+ y/o 
PR+, HER2+ o Ki67 ≥ 14%). 
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 Las lesiones fueron clasificadas como lesiones histológicas de alto riesgo (LAR) 
cuando en la biopsia percutánea con aguja gruesa correspondían a lesiones categoría 
B3 de la clasificación patológica de Ellis12. 
 
8.2. Análisis histopatológico de la pieza quirúrgica 
El estudio se inició por un análisis macroscópico convencional. Todas las 
muestras procedentes de mastectomías, tumorectomías y segmentectomías se fijaron 
durante al menos 24 horas en formaldehído al 10% tamponado.  
Las secciones histológicas se realizaron según los procedimientos habituales y 
fueron teñidas con hematoxilina-eosina para su estudio histológico convencional. Los 
especímenes los examinó un patólogo con dilatada experiencia en patología mamaria. 
Para clasificar los tumores se utilizó la clasificación de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) para tumores de mama.  
El carcinoma infiltrante se graduó según el sistema de Nottingham, en tres 
grados. El carcinoma intraductal se graduó también en tres grados, atendiendo al grado 
nuclear y a la presencia de necrosis siguiendo la clasificación de la OMS; también se 
informó el patrón arquitectural.  
En el caso de tumores multifocales, el tamaño tumoral (T) se valoró por el de 
mayor tamaño y se describieron los focos asociados.  
Los márgenes se consideraron libres ante la ausencia de contacto del tumor 
infiltrante con el borde y ≥ 2mm en el caso del carcinoma ductal in situ (CDIS).  
Las piezas quirúrgicas de pacientes que habían recibido tratamiento 
neoadyuvante no fueron incluidas en el análisis, por no ser posible confirmar si existía 
o no lesión adicional.  
 
 
9. VARIABLES Y RECOGIDA DE DATOS 
Las variables se recogieron de las historias clínicas electrónicas hospitalarias, 
de los informes radiológicos y tras analizar las imágenes radiológicas.  
El seguimiento de todos los pacientes se realizó analizando las distintas pruebas 
de imagen mamaria realizadas (mamografía, ecografía, RM) y consultando las historias 
clínicas electrónicas. 
En cuanto a la confidencialidad de los datos, se consideraron todas las medidas 
establecidas en la Ley Orgánica de Regulación del Tratamiento Automatizado de los 
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Datos (LORTAD) 15/1999 de 13 de diciembre (RCL 1999\3058). Para ello se asignó un 
código de identificación anonimizado a todos los pacientes y se realizó el análisis 
estadístico con la base de datos que sólo incluyó dichos códigos sin datos personales. 
Los datos se recogieron en una tabla Excel (Microsoft ®). Se establecieron como 
variables principales: tipo de RPF, presencia de lesiones adicionales sospechosas en 
RM y malignidad de las lesiones adicionales (con confirmación histológica).  
Como variables secundarias se consideraron: las relacionadas con las 
características clínico-radiológicas de las pacientes, las relacionadas con la ‘lesión 
inicial’ (lesión detectada inicialmente mediante mamografía-ecografía), las relacionadas 
con el tratamiento y las relacionadas con la pieza quirúrgica. Se resumen en las tablas 
7-13.  
 
 Tabla 7. Variables principales 
 
 
VARIABLE 
 
TIPO 
VARIABLE 
 
UNIDAD 
MEDIDA 
 
SISTEMA DETERMINACIÓN 
RPF 
Categórica 
ordinal 
 
Mínimo 
Leve 
Moderado 
Marcado 
Cantidad de intensidad de captación del 
TFG normal en los primeros 90 segundos 
del estudio dinámico 
Lesión BI-RADS® 4 
adicional en RM 
Dicotómica SI* / NO RM dinámica de estadificación 
Malignidad 
(BI-RADS® 6) 
Dicotómica SI/NO 
 
Confirmación histológica de carcinoma 
adicional en pieza quirúrgica, en biopsias 
posteriores a la RM de estadificación o en 
<24meses 
 
 
* Sus características se describen en la tabla 8.  
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Tabla 8. Características de la/s lesión/es BI-RADS® 4 adicional/es en RM 
 
VARIABLE TIPO VARIABLE UNIDAD MEDIDA 
SISTEMA 
DETERMINACIÓN 
Cantidad  Dicotómica Única/Múltiple RM dinámica bilateral 
Lateralidad Categórica nominal 
 
MD, MI, Bilateral 
 
RM dinámica bilateral 
Lesión B4 respecto a la 
lesión inicial 
Dicotómica 
Ipsilateral/ 
Contralateral 
Lesión sospechosa 
ipsilateral/contralateral 
a la lesión inicial 
Localización Categórica nominal 
 
CSE, UCE, CIE, 
CII, UCINT, CSI, 
RETRO, UCS, 
UCINF 
Cuadrante mamario 
donde se localiza 
Tamaño Cuantitativa continua mm 
Tamaño de la lesión 
adicional sospechosa 
detectada en RM  
Morfología en RM Categórica nominal 
Foco 
Nódulo 
Realce no masa 
Características 
morfológicas de lesión 
sospechosa en RM 
Ecografía postRM Dicotómica 
 
Positiva/Negativa 
 
Lesión adicional visible 
en ecografía  
Bx lesión adicional Dicotómica SI/NO 
Se realizó biopsia de la 
lesión adicional 
Método biopsia Categórica nominal 
BAG 
PAAF 
BAV 
Métodos de biopsia 
guiados con técnicas de 
imagen 
 
B4: BI-RADS® 4; MD: mama derecha; MI: mama izquierda; Bx: Biopsia; CSE: cuadrante superoexterno; 
UCE: unión de cuadrantes externos, CIE: cuadrante inferoexterno, CII: cuadrante inferointerno; UCINT: 
unión de cuadrantes internos, CSI: cuadrante superointerno; RETRO: retroareolar; UCS: unión de 
cuadrantes superiores; UCINF: unión de cuadrantes inferiores. 
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Tabla 9. Variables secundarias clínico-radiológicas 
 
VARIABLE TIPO VARIABLE UNIDAD MEDIDA 
SISTEMA 
DETERMINACIÓN 
Menopausia Dicotómica SI/NO Historia clínica 
Anticonceptivos 
Orales 
Dicotómica SI/NO Historia clínica 
THS Dicotómica SI/NO Historia clínica 
Ooforectomía bilateral Dicotómica SI/NO Historia clínica 
 
BRCA 
 
Dicotómica SI/NO Historia clínica 
Cantidad TFG en RM Categórica ordinal 
Casi graso 
Disperso 
Heterogéneo 
Extremo 
 
Cantidad de tejido 
fibroglandular que 
compone la mama 
analizando las 
secuencias T1 sin 
contraste 
 
THS: Terapia Hormonal Sustitutiva; BRCA: Mutación en el gen BRCA1 o BRCA2; TFG: Tejido 
fibroglandular; RM: Resonancia Magnética. 
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Tabla 10. Variables secundarias relacionadas con la ‘lesión inicial’. 
 
VARIABLE TIPO VARIABLE UNIDAD MEDIDA SISTEMA DETERMINACIÓN 
Lateralidad Dicotómica Derecha/Izquierda Lateralidad CA1 
Localización Categórica nominal 
 
CSE, UCE, CIE, 
CII, UCINT, CSI, 
RETRO, UCS, 
UCINF 
Cuadrante CA1 donde se 
localiza el carcinoma 
Nº BI-RADS® 6 
pre-RM 
Categórica ordinal 
Única 
Ca multifocal 
Ca multicéntrico 
Número de lesiones BI-RADS®6 
diagnosticadas en MG-US inicial 
Tipo 
histológico 
Categórica nominal 
CDI, CDIS, CLI, 
otros 
Histología de la lesión BI-
RADS® 6 CA1 
Clasificación 
molecular 
Categórica nominal 
 
Luminal A 
Luminal B 
Triple negativo 
Her 2 
(RE+,RP+/-,HER2-) ki67 <14% 
(RE+,RP+/-,HER2 +/-) ki67 
≥14% 
 (RE-, RP-, HER2-)  
 (RE-, RP-, HER2+) 
RE Dicotómica SI/NO Expresión RE ≥ 1 
RP Dicotómica SI/NO Expresión RP≥ 1 
HER 2 Dicotómica SI/NO 
Cuantificación de la intensidad 
de expresión del gen c-erbB-2:  
0-1+=N; 3+=P, 2+=I 
Ki 67 Cuantitativa continua % Análisis Inmunohistoquímico 
 
CA1: mama en la que se diagnosticó inicialmente el carcinoma mediante mamografía y ecografía; CSE: 
cuadrante superoexterno; UCE: unión de cuadrantes externos, CIE: cuadrante inferoexterno, CII: cuadrante 
inferointerno; UCINT: unión de cuadrantes internos, CSI: cuadrante superointerno; RETRO: retroareolar; 
UCS: unión de cuadrantes superiores; UCINF: unión de cuadrantes inferiores; Ca: Carcinoma; MG: 
mamografía; US: ecografía; CDI: carcinoma ductal infiltrante, CDIS: Carcinoma ductal in situ, CLI: 
Carcinoma lobulillar infiltrante; RE: receptores estrogénicos: RP: Receptores de progesterona; HER 2: 
expresión de proteína HER 2;N: negativo; P: positivo; I: indeterminado; Ki 67: índice de proliferación Ki 67. 
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Tabla 11. Variables secundarias relacionadas con el tratamiento. 
 
VARIABLE TIPO VARIABLE UNIDAD MEDIDA 
SISTEMA 
DETERMINACIÓN 
Tipo IQ CA1 Categórica nominal 
 
No IQ 
Cx. conservadora 
Mastectomía 
Historia clínica 
Tipo IQ MC Categórica nominal 
 
No IQ 
Cx. conservadora 
Mastectomía 
Exéresis radioguiada 
Historia clínica 
Neoadyuvancia Dicotómica SI/NO Historia clínica 
Ampliación 
quirúrgica 
Dicotómica SI/NO Historia clínica 
 
IQ: Intervención quirúrgica; CA1: mama con carcinoma inicial diagnosticado mediante MG y ecografía; 
Cx.: Cirugía; MC: mama contralateral a la lesión inicial 
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Tabla 12. Variables secundarias relacionadas con la pieza quirúrgica. 
 
VARIABLE TIPO VARIABLE UNIDAD MEDIDA 
SISTEMA 
DETERMINACIÓN 
 
Malignidad adicional 
CA1 
 
Dicotómica SI/NO 
Confirmación 
histológica 
Lesiones malignas 
adicionales CA1 
Categórica nominal 
Unifocal 
Multifocal 
Multicéntricas 
No aplicable 
Confirmación 
histológica 
Malignidad MC Categórica nominal 
Unifocal 
Multifocal 
Multicéntricas 
No aplicable 
Confirmación 
histológica 
Lesiones malignas 
adicionales MC 
Dicotómica SI/NO 
Confirmación 
histológica 
  
CA1: mama con carcinoma inicial diagnosticado mediante MG y ecografía; MC: Mama contralateral a la 
lesión inicial. 
 
 
 
 
Tabla 13. Variables secundarias relacionadas con el seguimiento. 
 
VARIABLE TIPO VARIABLE UNIDAD MEDIDA 
SISTEMA 
DETERMINACIÓN 
 
Ca dx en periodo de 
seguimiento 
Dicotómica SI/NO Historia clínica 
Seguimiento 24 meses Categórica nominal 
Pérdida 
MG+US 
RM+MG+US 
MG+US+TAC 
Clínico + TAC 
Historia clínica 
 
Ca dx: carcinoma diagnosticado; m: meses; MG: mamografía; US: ecografía mamaria; RM: Resonancia 
Magnética; TAC: Tomografía axial computarizada. 
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10. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
Los datos obtenidos fueron exportados desde el programa informático Excel® a 
la aplicación estadística STATAv.15® para la realización del análisis estadístico. La 
significación estadística se definió como p<0,05. 
 
10.1. Descripción de la muestra 
Se realizó un estudio descriptivo de las características demográficas, clínicas y 
radiológicas de las pacientes evaluadas. Las variables categóricas se presentaron con 
una distribución de frecuencias (absolutas y relativas). 
Para la descripción de las variables cuantitativas se emplearon medidas de 
centralización (media o mediana) y de dispersión [desviación estándar (DE) o rango 
intercuartílico (RIQ)], tras comprobar la normalidad de la distribución de las mismas 
(método de Kolmogorov-Smirnov y contraste de Shapiro-Wilk). Utilizando media y DE 
cuando la distribución fue normal y en caso de no normalidad, la mediana y el RIQ. 
 
10.2. Análisis univariante 
 Se evaluó la posible relación entre el tipo de RPF y las distintas variables 
clínico-radiológicas, las características de la lesión inicial (morfológicas e 
inmunohistoquímicas) y la detección de lesiones adicionales sospechosas de 
malignidad mediante análisis univariante.  
 Las variables categóricas se compararon con la prueba 2 de Pearson, o con 
el test exacto de Fisher cuando no se cumplían los criterios de aplicación del primero 
(cuando el número de casos esperados fue menor de 5 en más del 25% de las casillas). 
Se empleó la Odds ratio (OR) de cada variable y su intervalo de confianza (IC) al 95% 
como medida de asociación.  
 La comparación entre variables cuantitativas y categóricas de dos grupos se 
realizó mediante la prueba t-Student o, si se incumplían sus criterios de aplicación, 
mediante la prueba no paramétrica de U de Mann-Whitney (las variables no seguían 
una distribución normal). La estimación de la asociación se realizó calculando la 
diferencia de medias y su IC al 95%.  
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10.3. Validez diagnóstica  
 Se calcularon los índices de validez diagnóstica (VP: verdadero positivo; FP: 
falso positivo; VN: verdadero negativo; FN: falso negativo, S: sensibilidad, E: 
especificidad, VPP: valor predictivo positivo, VPN: valor predictivo negativo) de la RM 
de estadificación en la detección de cáncer de mama adicional y en la detección de 
lesiones premalignas (B3b). Los índices de validez se describieron con el porcentaje y 
el intervalo de confianza al 95%. 
Se calcularon también las razones de verosimilitud (LR, del inglés likelihood 
ratio)250, positiva (LR+) y negativa (LR-), definidas como la probabilidad de observar un 
resultado en los pacientes con la enfermedad frente a los pacientes sin la patología. 
Ambos valores permiten reflejar la capacidad de la prueba en confirmar o descartar la 
presencia de enfermedad. La tabla 14 recoge la escala para su interpretación. 
 
Tabla 14. Interpretación de las razones de verosimilitud (LR) en la utilidad de una prueba 
diagnóstica. 
LR positiva LR negativa Interpretación 
>10 <0,1 Alta utilidad / certeza 
5-10 0,1-0,2 Buena 
2-5 0,2-0,5 Regular 
1-2 >0,5 Mala 
 
 
10.3.1. Validez diagnóstica en la detección de cáncer adicional  
Se consideraron VP los casos con lesiones adicionales sospechosas de 
malignidad en la RM de estadificación (BI-RADS® 4) con confirmación histológica de 
carcinoma adicional, de acuerdo con el ‘patrón oro’. El análisis se realizó por paciente, 
de modo que, si una mujer presentaba múltiples lesiones sospechosas, se consideró 
suficiente la confirmación de carcinoma en al menos una de las lesiones para clasificar 
el caso como VP. 
El resultado FP se definió como aquellos casos con lesiones adicionales 
sospechosas en la RM dinámica de estadificación (BI-RADS® 4) sin diagnóstico de 
carcinoma adicional, de acuerdo con el ‘patrón oro’. 
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Los VN se definieron como los casos sin lesiones adicionales sospechosas en 
la RM dinámica de estadificación y que no presentaron confirmación histológica de 
carcinoma adicional en la pieza quirúrgica o aparición de carcinoma tras un periodo de 
seguimiento mínimo de 24 meses. 
Se determinaron como FN aquellos casos sin lesiones adicionales sospechosas 
en la RM dinámica de estadificación que presentaron posteriormente confirmación 
histológica de carcinoma adicional en la pieza quirúrgica o aparición de carcinoma 
durante el periodo de seguimiento.  
También se determinó y comparó la sensibilidad y la especificidad en función del 
RPF, agrupado en dos categorías (mínimo-leve y moderado-macado), mediante la 
prueba Z para la comparación de proporciones.  
 
10.3.2. Validez diagnóstica en la detección de lesiones premalignas 
Se consideraron VP los casos con confirmación histológica de lesión B3b, 
incluyendo: hiperplasia ductal atípica (HDA), atipia de epitelio plano (AEP), hiperplasia 
lobulillar atípica (HLA), carcinoma lobulillar in situ (CLIS) o papilomas atípicos (PA). 
El resultado FP se definió como casos con lesiones adicionales sospechosas en 
la RM dinámica de estadificación (BI-RADS® 4) sin diagnóstico de lesión B3b. 
Los VN se definieron como los casos sin lesiones adicionales sospechosas en 
la RM dinámica de estadificación y que no presentaron confirmación histológica de 
lesión premaligna en la pieza quirúrgica. 
Se determinaron como FN aquellos casos sin lesiones adicionales sospechosas 
en la RM dinámica de estadificación que presentaron posteriormente confirmación 
histológica de lesión B3b. 
 
10.4. Concordancia diagnóstica 
Se calculó la concordancia diagnóstica existente en la valoración del RPF en RM 
empleando el índice Kappa de Cohen con sus intervalos de confianza al 95%. El índice 
de Kappa se interpretó de acuerdo clasificación de Altman251. 
Se obtuvieron también el porcentaje de acuerdo total y específico, así como la 
asimetría entre los pares discordantes, para conocer la discrepancia entre ambos 
observadores. 
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IV. RESULTADOS 
1. MUESTRA DE ESTUDIO 
 De las 1.112 RM de mama realizadas en el Hospital Universitario Fundación 
Alcorcón en el periodo de estudio, se seleccionaron 414 RM dinámicas para estadificación 
locorregional y se excluyeron 27 estudios. Un total de 387 RM de mama realizadas a 387 
mujeres cumplieron con los criterios de inclusión y exclusión (figura 16).  
 
 
Figura 16. Flujograma de selección de pacientes. 
 
 
2. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA 
2.1. Descripción de las variables clínico-radiológicas 
La edad media de la muestra fue de 58,0 años (DE=13,47), con una edad mínima 
de 30 años y una máxima de 93 años. De las 387 pacientes, 242 (62,53%) eran 
menopáusicas, bien por menopausia natural (ausencia de ciclos menstruales durante 
más de un año) o bien por menopausia quirúrgica. De las 145 (37,47%) mujeres no 
menopáusicas, 120 (82,76%) eran premenopáusicas y presentaban ciclos menstruales 
con su frecuencia habitual. Las 25 mujeres restantes (17,24%) eran perimenopáusicas, 
es decir, referían alguna variación en la duración de sus ciclos menstruales (baches 
amenorreicos) (Figura 17).  
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Figura 17. Porcentaje de mujeres menopáusicas y no menopáusicas en la muestra (n=387). 
 
 
De las 145 mujeres no menopáusicas, 8 (5,59%) tomaban anticonceptivos orales 
(ACO). Entre las 242 menopáusicas, 2 (0,83%) recibían terapia hormonal sustitutiva 
(THS) y a 20 pacientes (8,33%) se les habían extirpado ambos ovarios. Portadoras de 
alguna mutación del gen BRCA resultaron 3 mujeres (0,78%) y mujeres con alto riesgo 
familiar fueron 6 (1,55%). En cuanto a la cantidad de TFG mamario en RM, 36 pacientes 
(9,30%) tenían un parénquima mamario casi graso, 192 (49,61%) presentaban tejido 
fibroglandular disperso, 131 (33,85%) TFG denso heterogéneo y 25 (6,46%) 
extremadamente denso (Figura 18). En 3 casos (0,78%) las secuencias para valorar el 
TFG no estaban disponibles en el PACS.  
 
 
 
Figura 18. Cantidad de tejido fibroglandular (TFG) en RM (n=387). 
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2.2. Descripción de las variables relacionadas con la ‘lesión inicial’. 
 
2.2.1. Lateralidad  
De las 387 lesiones diagnosticadas inicialmente con mamografía y ecografía, 
208 (53,75%) se dieron en la mama derecha, 174 (44,96%) en la mama izquierda y 5 
(1,29%) casos fueron bilaterales (Figura 19).  
 
 
Figura 19. Lateralidad de las lesiones iniciales. MD: mama derecha; MI: mama 
izquierda; BILAT: bilateral (n=387). 
 
 
2.2.2.  Número 
En la mayoría de las pacientes (n=303; 78,29%) la lesión detectada en la 
mamografía fue una lesión única (Figura 20), aunque también se diagnosticaron 
carcinomas multicéntricos (n=46; 11,89%) y multifocales (n=38; 9,82%). 
 
 
Figura 20. Número de lesiones iniciales diagnosticadas. Ca: Carcinoma (n=387). 
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Lateralidad de las lesiones iniciales
MD MI BILAT
78.29%
11.89%
9.82%
Número de lesiones iniciales
Ca único Ca multicéntrico Ca multifocal
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2.2.3. Localización  
La localización más frecuente de la lesión inicial fue el cuadrante superoexterno 
(CSE) en 125 casos (32,30%), seguida del cuadrante superointerno (CSI) y la unión de 
cuadrantes superiores (UCS), con 51 casos (13,18%) en sendas localizaciones (Tabla 
15). No se especificó localización en los 5 casos (1,29%) de carcinoma bilateral 
diagnosticados en la mamografía inicial.  
 
 
Tabla 15. Localización de las lesiones iniciales. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 L.I.: Lesión inicial, CSE: cuadrante superoexterno; UCE: unión de cuadrantes externos, 
CIE: cuadrante inferoexterno, CII: cuadrante inferointerno; UCINT: unión de cuadrantes 
internos, CSI: cuadrante superointerno; RETRO: retroareolar; UCS: unión de cuadrantes 
superiores; UCINF: unión de cuadrantes inferiores; BILAT: bilateral; AX: axila. 
 
 
 
 
2.2.4. Tipo histológico  
Del total de 387 carcinomas iniciales con confirmación patológica, el tipo 
histológico más prevalente fue el carcinoma ductal infiltrante (CDI) con un total de 266 
casos (68,73%), seguido por el carcinoma lobulillar infiltrante (CLI) diagnosticado en 41 
casos (10,59%) y por el carcinoma ductal in situ (CDIS) con un total de 30 casos (7,75%) 
(Tabla 16).  
 
 
 
 
 
 
Localización L.I. Total (n=387) % 
CSE 125 32,30 
CSI 51 13,18 
UCS 51 13,18 
UCE 41 10,59 
CII 32 8,27 
CIE 28 7,24 
RETRO 25 6,46 
UCINF 15 3,88 
UCINT 13 3,36 
BILAT 5 1,29 
AX 1 0,26 
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Tabla 16. Tipos histológicos de las lesiones iniciales. 
Tipo histológico L.I. Total (n=387) % 
CDI 266 68,73 
CLI 41 10,59 
CDIS 30 7,75% 
Ca microinfiltrante 10 2,58 
Ca mucinoso 8 2,07 
Ca papilar 8 2,07 
Ca tubular 7 1,81 
Ca neuroendocrino  6 1,55 
Ca túbulo-lobulillar 6 1,55 
Ca apocrino 3 0,78 
Ca mixto 1 0,26 
Ca metaplásico  1 0,26 
 
L.I.: Lesión inicial; CDI: Carcinoma ductal infiltrante; CLI: Carcinoma 
lobulillar infiltrante; CDIS: Carcinoma ductal in situ; Ca: Carcinoma. 
 
 
 
 
2.2.5. Subtipo molecular  
Los subtipos moleculares más frecuentes de las lesiones iniciales fueron los 
luminales y, por consiguiente, los receptores de estrógenos y de progesterona fueron 
los más frecuentemente positivos. Del total de la muestra, 199 (51,42%) cánceres fueron 
luminales A, 131 (33,85%) luminales B, 42 (10,85%) triples negativos y 15 (3,88%) HER 
2+ (Figura 21).  
 
 
 
Figura 21. Distribución de los subtipos moleculares tumorales. LA: luminal A; LB: 
luminal B; HER 2. Receptor HER 2 positivo; TN: triple negativo (n=387). 
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En cuanto a la expresión de receptores hormonales tumorales: el 85,79% 
(n=332) de los tumores expresaron receptores estrogénicos (RE), el 77,78% (n=301) 
expresaron receptores de progesterona (RP) y un 12,92% (n=50) expresaron o 
amplificaron el oncogén c-erbB-2 (HER 2) (ver tabla 17).  
 
 
Tabla 17. Subtipos moleculares tumorales de las lesiones iniciales (n=387). 
 
  Receptores 
n (%) 
Subtipo molecular 
n (%) 
Parámetro Total RE+ RP+ HER2+ LA LB TN HER2+ 
Pacientes 
n (%) 
387 332 
(85,79) 
301 
(77,78) 
50 
(12,92) 
199 
(51,42) 
131 
(33,85) 
42 
(10,85) 
15 
(3,88) 
Edad* 
(años) 
57,21 
(13,29) 
57,31 
(13,37) 
57,09 
(13,48) 
53,16 
(12,51) 
57,21 
(13,13) 
57,61 
(13,77) 
57,58 
(13,20) 
52,67 
(11,71) 
Menopausia 
        
No 
n (%) 
145 
(37,47) 
127 
(38,25) 
121 
(40,20) 
20 
(40,00) 
81 
(40,70) 
45 
(34,35) 
13 
(30,95) 
6 
(40,00) 
Sí 
n (%) 
242 
(62,53) 
205 
(61,75) 
180 
(59,80) 
30 
(60,00) 
118 
(59,30) 
86 
(65,65) 
29 
(69,05) 
9 
(60,00) 
 
*Valores en media (SD). RE+: receptores estrogénicos positivos; RP+: Receptores de 
progesterona; HER 2+: expresión de proteína HER 2; LA: subtipo molecular luminal A; LB: 
subtipo molecular luminal B; TN: subtipo molecular triple negativo. 
 
 
 
La menopausia fue la situación hormonal más prevalente en todos los subtipos 
tumorales (Tabla 17). Al comparar el subtipo molecular en función de la situación 
hormonal de las pacientes, no se observaron diferencias estadísticamente significativas 
entre ambos grupos (p=0,082). No obstante, se observó que la prevalencia de los 
subtipos luminal A y HER2+ fue mayor en las mujeres premenopáusicas, mientras que 
los subtipos luminal B y triple negativo fueron más prevalentes en mujeres 
menopáusicas (Figura 22). 
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Figura 22. Porcentaje de subtipos moleculares según la situación hormonal de las 
pacientes (n=387). 
 
 
2.3. Descripción de las variables principales 
2.3.1. Lesión/es BI-RADS® 4 adicional/es en RM  
2.3.1.1. Número  
En la RM de estadificación se describieron un total de 367 lesiones adicionales 
sospechosas (BI-RADS® 4) en 206 pacientes (53,23%) de la muestra. En la mayoría de 
las pacientes (n=129; 62,62%) las lesiones fueron descritas como lesiones adicionales 
BI-RADS® 4 múltiples, y las restantes pacientes (n=77; 37,38%) presentaron una única 
lesión adicional sospechosa (Figura 23).  
2.3.1.2. Lateralidad y relación con la lesión inicial  
En 80 pacientes (38,83%), la/s lesión/es adicional/es se describieron en la mama 
derecha, en 69 (33,5%) pacientes fue/fueron descrita/s en la mama izquierda y en 57 
(27,67%) casos se describieron como bilaterales.  
De las 367 lesiones adicionales BI-RADS® 4 detectadas en la RM de 
estadificación, 214 (58,31%) se describieron en la misma mama que la lesión inicial, 
mientras que 153 (41,69%) fueron descritas en la mama contralateral a la de la lesión 
inicial (Figura 24).  
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Figura 23. Pacientes con lesiones adicionales BI-RADS® 4 en la RM de estadificación 
(n=387). 
 
 
 
 
Figura 24. Localización de las lesiones adicionales BI-RADS® 4. Mama LI: mama con la 
lesión inicial; Mama CONT: mama contralateral a la de la lesión inicial (n=367). 
 
2.3.1.3. Localización 
 De las 367 lesiones adicionales sospechosas 178 (48,50%) se describieron en 
la mama derecha y 189 (51,50%) en la mama izquierda, siendo ligeramente superior la 
frecuencia en esta última. La localización más frecuente fue en CSE (n=78; 21,25%), 
seguida de UCS (n=54; 14,71%), UCE (n=50; 13,62%) y CIE (n=49; 13,35%) (Tabla 18). 
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Tabla 18. Características de la lesión adicional sospechosa detectada en RM. 
L.A.: Lesión adicional, MD: mama derecha; MI: mama izquierda, CSE: cuadrante superoexterno; 
UCS: unión de cuadrantes superiores; UCE: unión de cuadrantes externos, CIE: cuadrante 
inferoexterno, CSI: cuadrante superointerno; RETRO: retroareolar; UCINF: unión de cuadrantes 
inferiores; CII: cuadrante inferointerno; UCINT: unión de cuadrantes internos. 
 
 
2.3.1.4. Morfología en RM y tamaño 
 La morfología más frecuente de las lesiones adicionales BI-RADS® 4 fue el foco 
(n=178; 48,50%), seguida del nódulo (n=100; 27,32%) y del realce no masa (n=89; 
24,32%) (Figura 25). La mediana del tamaño de las lesiones fue de 7 mm (RIQ=7), con 
un tamaño mínimo de 1 mm y máximo de 90 mm. 
 
2.3.1.5. Ecografía postRM y biopsia de la lesión adicional. 
 De las 367 lesiones adicionales BI-RADS® 4, la ecografía dirigida postRM fue 
positiva en 220 (59,95%) casos y negativa en 147 (40,05%). Se realizaron un total de 
279 (76,02%) biopsias en 206 pacientes. En los casos restantes, no se llevó a cabo la 
biopsia porque ésta no suponía un cambio en el manejo terapéutico de la paciente. 
 
Características L.A.  N=367 % 
Lateralidad 
  
MD 177 48,50 
MI 190 51,50 
Localización 
  
  
  
  
CSE 78 21,25 
UCS 54 14,71 
UCE 50 13,62 
CIE 49 13,35 
CSI 38 10,35 
RETRO 34 9,26 
UCINF 22 5,99 
CII 21 5,72 
UCINT 21 5,72 
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Los métodos empleados para biopsiar las lesiones adicionales sospechosas 
detectadas en RM fueron: BAG guiada con ecografía (n=165; 59,15%), BAG orientada 
por localización (‘a ciegas’) con ecografía (n=49; 17,56%), PAAF guiada con ecografía 
(n=50;17,92%), BAV guiada con RM (n=13; 4,66%) y BAV guiada con estereotaxia (n=2; 
0,72%) (Figura 26).  
 
 
Figura 25. Morfología de las lesiones adicionales BI-RADS® 4 detectadas en la RM de 
estadificación locorregional. Realce NM: Realce no masa (n=367). 
 
 
 
 
Figura 26. Métodos de biopsia empleados para biopsiar las lesiones adicionales 
sospechosas BI-RADS® 4 detectadas en RM (n=279). 
  
De las 279 biopsias de lesiones adicionales sospechosas se confirmó malignidad 
en 77 (27,60%), se descartó malignidad en 195 (69,89%) y 7 (2,51%) no fueron válidas 
por error de muestreo o material insuficiente (Tabla 19).  
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Tabla 19. Resultados de las biopsias de las lesiones adicionales sospechosas. 
Características  N=367 % 
Eco postRM 
  
Positiva 220 59,95 
Negativa 147 40,05 
Bx lesión adicional 
  
Si 279 76,01 
No 88 23,98 
Método biopsia (n=279)* 
  
  
  
  
BAG ECO 165 59,14 
PAAF ECO 50 17,92 
BAV RM 13 4,66 
BAV Estereotaxia 2 0,72 
BAG a ciegas 49 17,56 
Resultado histológico 
maligno en biopsia (n=279)* 
  
Si 77 27,60 
No 195 69,89 
Bx no válida 7 2,51 
Resultado histológico 
maligno en pieza 
Si 113 30,79 
No 241 65,67 
No válido 13 3,54 
* Porcentaje obtenido en base al número de biopsias realizadas N=279. L.A.: Lesión 
adicional radiológicamente sospechosa; Eco postRM: ecografía dirigida postRM; Bx: 
biopsia; BAG ECO: biopsia con aguja gruesa guiada con ecografía; PAAF ECO: punción 
aspiración con aguja fina guiada con ecografía; BAV RM: biopsia asistida por vacío guiada 
con RM; BAV Mamografía: biopsia asistida por vacío guiada con estereotaxia; BAG a 
ciegas: biopsia con aguja gruesa guiada con ecografía realizada a ciegas; Bx no valida: 
biopsia no válida.  
 
Al hacer estudio comparativo entre las biopsias y las piezas quirúrgicas se 
evidenció que cinco pacientes que fueron diagnosticadas de carcinoma adicional, no 
disponían de biopsia preoperatoria: en dos casos ya se había confirmado 
multicentricidad y la biopsia no suponía un cambio en el tratamiento quirúrgico 
(mastectomía), en otros dos casos se trataba de un foco de carcinoma milimétrico que 
supuso un hallazgo en la pieza de resección quirúrgica y en un caso fue un foco de 
carcinoma infiltrante milimétrico en el seno de un carcinoma lobulillar extenso. 
Considerando las piezas quirúrgicas y los resultados de las biopsias 
prequirúrgicas en aquellos casos en los que la pieza no era valorable por 
neoadyuvancia, de las 367 lesiones adicionales BI-RADS® 4 descritas en RM se 
confirmó malignidad en el 30,79% (113/367) y de las 241 lesiones (65,67%) que no 
fueron malignas, un 12,53% (46/367) resultaron ser lesiones de potencial maligno 
incierto B3b. En 13 casos (3,54%) el resultado no fue valorable (Tabla 19).  
En función de las 387 mujeres evaluadas, de 206 mujeres con lesión adicional 
detectada, se realizó alguna biopsia a 175 mujeres (84,95%), de estas 64 (36,57%) 
presentaron alguna biopsia maligna, 106 (60,57%) tuvieron todas las biopsias benignas, 
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y en 5 (2,86%) pacientes las biopsias que se les realizaron tuvieron un resultado no 
válido. 
2.3.1.6. Cáncer adicional en las piezas quirúrgicas 
De las 387 mujeres de la muestra se intervinieron 377, y el total de piezas 
quirúrgicas válidas para el análisis fue de 358. En estas piezas quirúrgicas se confirmó 
histológicamente carcinoma adicional en la mama ipsilateral a la del cáncer inicial en 39 
piezas quirúrgicas (10,89%), demostrándose multifocalidad en 30 (8,38%) y 
multicentricidad en 8 (2,23%). En otras 6 piezas (1,68%) se confirmó histológicamente 
carcinoma en la mama contralateral a la del carcinoma inicial (5 lesiones únicas y 1 
único caso de carcinoma multicéntrico) (Figura 27).  
 
 
 
Figura 27. Carcinoma adicional a la lesión inicial confirmado histológicamente en las 
piezas quirúrgicas. LI: lesión inicial. CONT: contralateral (n=358). 
 
2.3.1.7. Cáncer adicional detectado en el seguimiento 
Durante el seguimiento se diagnosticó un único caso (0,27%) de carcinoma 
ductal infiltrante en la mama contralateral a la inicialmente tratada (Figuras 28 y 29). Se 
trataba de una paciente con CDIS periareolar izquierdo cuya expresión mamográfica fue 
microcalcificaciones amorfas de distribución lineal (Figura 28, estrella naranja en 
imágenes A y B) y que en RM se correspondían con un realce de tipo no masa de 
87.43%
10.89%
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Carcinoma adicional en piezas quirúrgicas
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morfología lineal (Figura 28, estrella naranja en imágenes C y D). Dichas 
microcalcificaciones eran visibles ecográficamente (Figura 28, imagen E), por lo que se 
biopsiaron mediante BAV guiada con ecografía con aguja 10G (Figura 28, F).  
 
 
Figura 28. Estudio inicial y RM de estadificación de una paciente con CDIS 
periareolar izquierdo. (A, B) Proyecciones mamográficas lateral magnificada y 
craneocaudal de MI en las que se visualizan microcalcificaciones periareolares 
izquierdas BI-RADS® 4 (estrella naranja), que en RM se correspondían con un realce 
de tipo no masa de morfología lineal (C, D) y que se biopsiaron mediante BAV guiada 
con ecografía (E, F). El resultado histológico fue CDIS. 
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La misma paciente presentaba además un nódulo sólido en CSI MD (Figura 29, 
cabeza de flecha azul en imágenes mamográficas A-B y en imagen C ecográfica) que 
en RM correspondía a un realce tipo masa (Figura 29, cabeza de flecha azul en D y E). 
Se biopsió mediante BAG guiada con ecografía y el resultado histológico fue 
fibroadenoma complejo.   
Al año de finalizar el tratamiento de la mama izquierda, se realizó un control con 
mamografía y ecografía (Figura 29, imágenes F, G, H). En el estudio mamográfico de 
MD persistía el fibroadenoma complejo conocido (cabeza de flecha azul) pero en el 
estudio ecográfico (Figura 29, imagen H), se evidenció adyacente a éste, una lesión 
nodular hipoecoica mal definida de 12mm en UCS MD que resultó ser un CDI con CDIS 
de alto grado asociado. El RPF de la RM de estadificación era moderado y aun haciendo 
un análisis retrospectivo exhaustivo de las imágenes, sólo se objetivaban focos 
milimétricos inespecíficos en la teórica localización del nuevo carcinoma. 
 
 
 
Figura 29. Estudio inicial con mamografía (A, B) y ecografía (C) en el que se evidencia un nódulo 
con histología de fibroadenoma complejo, visible en RM como un realce tipo masa (cabeza de flecha 
azul en D y E). En el control mamográfico (F, G) y ecográfico (H) realizado un año después de finalizar el 
tratamiento de la mama izquierda, se observa un nódulo hipoecoico mal definido de nueva aparición 
adyacente al fibroadenoma conocido (cabeza de flecha azul) que resultó ser un CDI con CDIS de alto grado 
asociado. 
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2.3.2. Realce parenquimatoso de fondo (RPF)  
2.3.2.1. Descripción del RPF  
Tras el análisis cualitativo del RPF en reconstrucciones MIP se estableció que el 
57,88% (n=224) de las pacientes presentaba un RPF mínimo, el 26,36% (n=102) un 
RPF leve, el 12,14% (n=47) un RPF moderado y el 3,62% (n=14) un RPF marcado 
(Figura 30). Tras la agrupación en dos categorías, el RPF se describió como mínimo-
leve en 326 pacientes (84,24%) y moderado-marcado en las 61 pacientes (15,76%) 
restantes (Figura 31).  
 
 
  
Figura 30. Tipos de realce parenquimatoso de fondo (RPF) (n=387). 
 
 
 
 
 
 
Figura 31. Distribución del realce parenquimatoso de fondo (RPF) (n=387). 
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2.3.2.2. Estudio de concordancia diagnóstica 
Se calculó la concordancia diagnóstica entre dos radiólogos con experiencia en 
RM de mama (7 años y 20 años respectivamente) en la valoración del realce 
parenquimatoso de fondo en la RM de estadificación, empleando para ello el índice 
Kappa de Cohen con sus intervalos de confianza al 95%. El índice de concordancia se 
calculó de forma global y estratificado según el tipo de realce parenquimatoso de fondo. 
  El índice de Kappa para evaluar la concordancia diagnóstica en la 
clasificación del RPF entre mínimo-leve o moderado-marcado fue 0,53 (IC95%=0,40-
0,66), esto indica una concordancia moderada de acuerdo a la clasificación de 
Altman251. 
El porcentaje de acuerdo total fue del 85,2%, con un acuerdo específico para la 
clasificación del RPF moderado-marcado del 61,1% y un acuerdo específico para 
valorar el RPF como mínimo–leve del 90,9%. Se observó una asimetría entre los pares 
discordantes de -10,8%, esto significa que el segundo radiólogo (M.T.) presentaba más 
tendencia a clasificar el RPF como moderado-marcado que el primer radiólogo (B.C). 
La falta de un criterio objetivo nos impide decidir cuál es la correcta. 
 
2.3.2.3. Análisis de la muestra en función del RPF 
Los resultados del análisis univariante en función del RPF para observar la 
distribución de la muestra y determinar si las diferencias eran estadísticamente 
significativas, fueron los siguientes: 
2.3.2.3.1. Características clínico-radiológicas según el RPF 
En las pacientes con RPF mínimo-leve la edad media fue de 59,76 años 
(DE=13,41) y en aquellas con RPF moderado-marcado fue de 48,63 años (DE=9,34) 
(p<0,001). Al evaluar la situación hormonal de las pacientes, de las 326 mujeres que 
presentaron RPF mínimo-leve, 226 (69,33%) eran mujeres menopáusicas y 100 
(30,67%) no menopáusicas. Por el contrario, entre las 61 mujeres que presentaban un 
RPF moderado-marcado, 16 (26,23%) eran menopáusicas y 45 (73,77%) no 
menopáusicas. De este modo, la odds de presentar RPF moderado-marcado fue 6,36 
veces mayor (IC95%: 3,45-11,70; p<0,001) en las mujeres no menopáusicas, respecto 
a las menopáusicas (Figura 32).  
De las mujeres con RPF mínimo-leve, tomaban anticonceptivos orales 6 
pacientes (6,06%), recibían THS sólo 2 (0,89%) y 19 (5,88%) habían sido intervenidas 
de ooforectomía bilateral; en el caso de las mujeres con RPF moderado-marcado, 2 
(4,55%) tomaban anticonceptivos orales, ninguna recibía THS y sólo una (1,67%) había 
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sido intervenida de ooforectomía bilateral; las diferencias encontradas no fueron 
estadísticamente significativas (p>0,05). Tampoco hubo diferencias estadísticamente 
significativas en la presencia de mutación BRCA entre las mujeres con RPF mínimo-
leve, frente aquellas con RPF moderado-marcado (0,93% vs 0,00%; p=1,000).  
 
 
 
Figura 32. Características del RPF en función de la situación hormonal de las pacientes. RPF: 
Realce parenquimatoso de fondo: min-leve: mínimo-leve; mod-marcado: moderado-marcado. 
 
 
En relación con la cantidad de TFG en RM, sí se observaron diferencias 
significativas (p<0,001) en función del RPF (Figura 33). De las mujeres con RPF mínimo-
leve, 180 (55,21%) tenían tejido fibroglandular disperso, 91 (27,91%) heterogéneo, 36 
(11,04%) casi graso y 17 (5,21%) extremadamente denso. El tejido fibroglandular en 
aquellas mujeres con RPF moderado-marcado con mayor frecuencia fue heterogéneo 
(n=40; 65,57%), seguido del disperso (n=12; 19,67%) y del extremadamente denso 
(n=8; 13,11%).  
No hubo ningún caso de RPF moderado-marcado con tejido fibroglandular graso. 
La cantidad de tejido fibroglandular no se pudo valorar en dos casos de RPF mínimo-
leve (0,61%) y en un caso de RPF moderado-marcado (1,64%), por no estar disponibles 
las imágenes en el PACS. En definitiva, la odds de presentar un RPF moderado-
marcado fue 6,59 (IC95%: 3,30-13,18; p= 0,000) veces mayor en mujeres con tejido 
fibroglandular heterogéneo y 7,06 (IC95%: 2,54-19,64; p=0,000) veces mayor en 
mujeres con tejido fibroglandular extremo, respecto a aquellas mujeres que tenían un 
parénquima mamario disperso. No se pudo evaluar la odds respecto a TFG casi graso 
al no haber pacientes con RPF moderado-marcado en ese estrato. 
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Figura 33. Relación entre el RPF y la cantidad de TFG. RPF: Realce parenquimatoso de 
fondo; min-leve: mínimo-leve; mod-marcado: moderado-marcado; TFG: tejido fibroglandular. 
 
2.3.2.3.2. Características de la lesión inicial según el RPF  
Se observó una lesión inicial única en 258 (79,14%) pacientes con RPF mínimo-
leve y 45 (73,77%) pacientes con RPF moderado-marcado.  
Las lesiones iniciales fueron multicéntricas en 36 (11,04%) mujeres con RPF 
mínimo-leve y 10 (16,39%) con RPF moderado-marcado. Y en 32 (9,82%) casos con 
RPF mínimo-leve y en 6 (9,84%) con RPF moderado-marcado, las pacientes fueron 
inicialmente diagnosticadas de un carcinoma multifocal. Estas diferencias no fueron 
estadísticamente significativas (p=0,490) (Tabla 20).  
La OR de presentar un RPF moderado-marcado fue 1,59 (IC95%: 0,74-3,44; 
p=0,235) en los casos de carcinoma multicéntrico y 1,08 (IC95%: 0,43-2,72; p=0,879) 
en el caso de presentar carcinoma multifocal, respecto a presentar carcinoma único. 
Tampoco se encontraron diferencias estadísticamente significativas en la distribución 
de los distintos tipos histológicos, marcadores pronósticos, ni de los subtipos 
moleculares de las lesiones iniciales.  
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Tabla 20. Distribución de las características de la lesión inicial en función del RPF. 
   
RPF  
Mínimo-Leve 
n (%) 
 
RPF  
Moderado- 
Marcado 
n (%) 
 
 
p 
 
Nº lesiones 
Única 258 (79,14) 45 (73,77)  
 
0,490 Multicéntrico 36 (11,04) 10 (16,39) 
Multifocal 32 (9,82) 6 (9,84) 
 
Tipo 
histológico 
 
Ductal Infiltrante 227 (69,63) 39 (63,93)  
 
 
 
 
 
 
 
 
0,365 
Intraductal 21 (6,44) 9 (14,75) 
Lobulillar Infiltrante 34 (10,43) 7 (11,48) 
Mucinoso 8 (2,45) 0 (0) 
Microinfiltrante 9 (2,76) 1 (1,64) 
Papilar 7 (2,15) 1 (1,64) 
Neuroendocrino 6 (1,84) 0 (0) 
Túbulo-lobulillar 5 (1,53) 1 (1,64) 
Tubular 4 (1,23) 3 (4,92) 
Mixto 1 (0,31) 0 (0) 
Metaplásico 1 (0,31) 0 (0) 
Apocrino 3 (0,92) 0 (0) 
RE Si 277 (84,97) 55 (90,16)  
0,286 
No 49 (15,03) 6 (9,84) 
RP Si 252 (77,30) 49 (80,33)  
0,602 
No 74 (22,70) 12 (19,67) 
HER 2 Si 42 (12,88) 8 (13,11)  
0,961 
No 284 (87,12) 53 (86,89) 
Ki 67  10 (15) 10 (15) 0,397 
 
Clasificación 
molecular 
 
Luminal A 162 (49,69) 37 (60,66)  
 
 
0,479 
Luminal B 113 (34,66) 18 (29,51) 
Triple negativo 37 (11,35) 5 (8,20) 
HER2 positivo 14 (4,29) 1 (1,64) 
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 Al estratificar por situación hormonal, no se encontraron diferencias entre los 
distintos subtipos moleculares tumorales según el tipo de RPF (Figura 34). 
 
 
Figura 34. Distribución de los distintos subtipos moleculares tumorales según la situación 
hormonal de las pacientes. RPF: realce parenquimatoso de fondo; min-leve: mínimo-leve; mod-
marcado: moderado-marcado. 
 
2.3.2.3.3. Lesiones adicionales según el RPF 
En las pacientes con RPF mínimo-leve se detectó al menos una lesión adicional 
BI-RADS® 4 en 162 (49,69%) casos y en aquellas con RPF moderado-marcado se 
detectó al menos una lesión adicional BI-RADS® 4 en 44 (72,13%) casos (Figura 35). 
De este modo, sí que se observó una asociación significativa entre el tipo de RPF y la 
detección de lesión adicional BI-RADS® 4 (p=0,002).  
La odds de detectar lesiones adicionales sospechosas en la RM de 
estadificación fue 2,62 veces mayor (IC95%:1,44-4,78; p=0,002) en las pacientes con 
RPF moderado-marcado que en aquellas con RPF mínimo-leve.  
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Figura 35. Detección de lesiones adicionales BI-RADS® 4 según el tipo de RPF. RPF: 
Realce parenquimatosos de fondo; Min-leve: mínimo-leve; mod-marcado: moderado-
marcado (p=0,002). 
 
2.3.2.3.4. Biopsia de lesiones adicionales según el RPF 
Analizando según el RPF, de las 279 lesiones adicionales sospechosas en las 
que se realizó biopsia, en 204 (73,12%) el RPF era mínimo-leve y en 75 (26,88%) 
moderado-marcado. A su vez, según el RPF tenemos que de las 204 con RPF mínimo-
leve, 61 (29,9%) tuvieron resultado maligno en la biopsia, 138 (67,65%) fue benigno y 5 
(2,45%) el resultado no fue valorable; por otro lado, de las 75 lesiones biopsiadas con 
RPF moderado-marcado, 16 (21,33%) tuvieron histología maligna, 57 (76,00%) fueron 
benignas, y 2 (2,67%) no válidas, no existiendo diferencias estadísticamente 
significativas (p=0,365) (Tabla 21). 
Respecto al RPF por pacientes, de las 206 mujeres con lesión adicional 
sospechosa detectada, entre las 162 mujeres con RPF mínimo-leve se realizaron 136 
biopsias (83,95%), y entre las 77 con RPF moderado marcado se realizaron 39 biopsias 
(88,64%). En todas estas mujeres se realizó al menos una biopsia, aunque, en algunas 
pacientes pudieron hacerse hasta tres, según el número de lesiones adicionales 
encontradas. Por tanto, de estas 175 mujeres a las que se les realizó biopsia, 51 
(37,50%) de las 136 mujeres con RPF mínimo-leve tuvieron un resultado maligno en 
alguna de las biopsias, mientras que 13 (33,33%) de las 39 mujeres con RPF moderado-
marcado tuvieron un resultado maligno en alguna biopsia. Estas diferencias no fueron 
significativas (p=0,589) (Tabla 22). 
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Tabla 21. Porcentaje de biopsias según el tipo de RPF. 
 
Tipo de RPF 
  
  
  Mínimo-leve 
n=326 
Moderado-marcado 
n=61 
p 
 
Lesiones BI-RADS® 4 biopsiadas 73,1% (204/279) 26,9% (75/279)  
0,365 % Biopsias positivas 29,9% (61/204) 21,33% (16/75) 
% Biopsias benignas 67,7% (138/204) 76% (57/75) 
% Biopsias no valorables 2,5% (5/204) 2,7% (2/75) 
RPF: Realce parenquimatosos de fondo. 
 
Tabla 22. Análisis de las biopsias por pacientes y tipo de RPF.  
 
Tipo de RPF 
  
  
  Mínimo-leve 
n=326 
Moderado-marcado 
n=61 
p 
  
Pacientes con lesiones      
BI-RADS® 4 biopsiadas  
 84% (136/162)  88,6% (39/77)  
0,589 
% Biopsias positivas 37,5% (51/136) 33,3% (13/39) 
RPF: Realce parenquimatosos de fondo. 
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2.3.2.3.5. Detección de cáncer adicional según el RPF  
En los casos de RPF mínimo-leve se confirmó histológicamente malignidad en 
el (24,77%) (80/323) de las pacientes y se descartó malignidad en las 243 (75,47%) 
restantes. Mientras que en los casos de RPF moderado-marcado se confirmó 
malignidad en el 36,07% (22/61), y se descartó malignidad en otras 39 (63,93%). 
Resultados que indican que en nuestra muestra fue más probable confirmar 
histológicamente lesiones malignas en pacientes con RPF moderado-marcado que en 
aquellas con RPF mínimo-leve [OR=1,71 (IC95% 0,96-3,05)], estando esta asociación 
en el límite de la significación estadística (p=0,067) (Tabla 23).    
 
Tabla 23. Detección de cáncer adicional según del RPF.  
  Mínimo-leve 
n (%) 
Moderado-marcado 
n (%) 
p 
Lesión adicional      
BI-RADS® 4 
Si 162 (49,69) 44 (72,13) 0,002 
No 164 (50,31) 17 (27,87) 
Malignidad Positiva 80 (24,77) 22 (36,07) 0,067 
Negativa 243 (75,23) 39 (63,93) 
 
   
2.4. Descripción de las variables secundarias relacionadas con el 
tratamiento 
De las 387 mujeres de la muestra, 10 (2,58%) no se intervinieron porque 
recibieron exclusivamente tratamiento paliativo. Recibieron tratamiento quimioterápico 
neoadyuvante 58 pacientes (14,99%) y, puesto que se excluyeron del análisis las piezas 
de pacientes que habían recibido neoadyuvancia, el total de piezas quirúrgicas 
analizadas fue de 358 (Figura 36). De esas 377 pacientes intervenidas, 44 (11,67%) 
además fueron operadas de la mama contralateral: 8 (18,18%) mujeres de cirugía 
conservadora, 17 (38,64%) de mastectomía contralateral y 19 (43,18%) de exéresis 
quirúrgica de lesión/es de alto riesgo histológico. Excluyendo para el análisis las 
pacientes que recibieron tratamiento neoadyuvante, 319 piezas (89,11%) analizadas 
fueron de la mama con la lesión inicial y 39 (10,89%) fueron piezas quirúrgicas de la 
mama contralateral. 
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Figura 36. Flujograma de piezas quirúrgicas analizadas. Tto paliativo: Tratamiento 
paliativo; Mama LI: mama con la lesión inicial; Mama CONT: mama contralateral a la 
lesión inicial; piezas qcas.: piezas quirúrgicas; Tto Neoady: tratamiento neoadyuvante. 
 
 
2.5. Descripción de las variables secundarias relacionadas con el 
seguimiento 
Se produjeron 20 pérdidas de seguimiento (5,17%).  
El seguimiento clínico-radiológico incluyó la mamografía en el 96,46% de los 
casos (n=354). No obstante, las fórmulas clínico-radiológicas empleadas para seguir a 
las pacientes fueron varias: mamografía-ecografía en 306 casos (83,38%), mamografía-
ecografía-RM en 41 casos (11,17%), seguimiento clínico-TC en 13 casos (3,54%), 
mamografía-ecografía-TAC en 4 casos (1,09%), y sólo mamografía en 3 casos (0,82%). 
Durante el periodo de seguimiento se diagnosticó un único caso de carcinoma 
en la mama contralateral a la lesión inicial (ya comentado previamente, Figuras 28 y 29) 
y no se diagnosticó ningún carcinoma adicional en la mama ipsilateral al tumor inicial.  
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3. ESTUDIO DE VALIDEZ DIAGNÓSTICA DE LA RM 
Se calcularon los índices de validez diagnóstica (sensibilidad, especificidad, 
valores predictivos positivo y negativo y valor global) de la RM mamaria para la 
detección de lesiones adicionales sospechosas en la estadificación locorregional 
prequirúrgica. Además, se evaluó la posible relación del RPF con dichos índices.  
Como patrón oro (‘gold standard’) se consideró el resultado histológico de la 
pieza quirúrgica y/o de las biopsias prequirúrgicas en aquellas pacientes que hubieran 
recibido neoadyuvancia. 
Los índices de validez se describieron con el porcentaje y con un intervalo de 
confianza (IC) al 95%. En 102 pacientes (26,4%) se confirmó al menos una lesión 
adicional maligna, de las cuales 4 fueron falsos negativos en RM (se ilustran más 
adelante). 
La figura 37 es un diagrama de flujo de las pacientes del estudio categorizadas 
en grupos de RPF mínimo-leve versus moderado-marcado, con las distintas categorías 
BI-RADS® que les fueron asignadas según los hallazgos en RM (siguiendo las 
recomendaciones del sistema de informe estandarizado), así como los resultados 
finales de malignidad confirmados histológicamente.  
 
 
 
Figura 37. Flujograma de pacientes por categoría de RPF, categorías BI-RADS® en la RM de 
estadificación y resultados de malignidad. 
  
  
130 
 
3.1. Sensibilidad, especificidad, valores predictivos, razones de 
verosimilitud y valor global/precisión diagnóstica de la RM de 
estadificación  
Sensibilidad (S) de la RM de estadificación  
En el 96,08% (98/102) (IC 95%: 90,35-98,47) de las pacientes con carcinoma adicional 
histológicamente los hallazgos en RM se informaron como BI-RADS® 4. 
Especificidad (E) de la RM de estadificación 
De las 282 mujeres sin carcinoma adicional confirmado, 174 (61,70%) fueron 
correctamente clasificadas (hallazgos en RM informados como categorías BI-RADS® 1, 
BI-RADS® 2 ó BI-RADS® 3)  
De este modo, la sensibilidad de la RM de estadificación para detectar lesiones 
adicionales malignas fue del 96,08% (IC 95%: 90,35-98,47) y la especificidad del 
61,70% (IC 95%: 55,91-67,18).  
Falsos positivos (FP) de la RM de estadificación  
El porcentaje de falsos positivos ascendió a 38,30% (108/282) (IC 95%: 32,82-44,09), 
es decir, mujeres con hallazgos en RM que se describieron como BI-RADS® 4, pero en 
las que finalmente no se confirmó histológicamente malignidad adicional.  
Falsos negativos (FN) de la RM de estadificación  
En un 3,92% (4/102) (IC 95%: 1,53-9,65) de las pacientes con carcinoma adicional 
histológicamente confirmado, los hallazgos en RM no fueron interpretados como 
patológicos o hubo una importante discrepancia entre el tamaño de la lesión descrito en 
RM y el tamaño real en la pieza (sólo un caso y de carcinoma intraductal) (Figuras 38- 
41). Estas 4 RM representaron un 1,03% del total de las RM de estadificación 
(4/387=1,03%).  
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Infraestimación del tamaño en RM de un CDIS grupo 3 de 
Van Nuys. Paciente diagnosticada de CDIS en CIE MI 
mediante BAV guiada con estereotaxia de un grupo de 
microcalcificaciones de distribución lineal y 25mm de 
extensión. En la RM el RPF es mínimo y únicamente se 
aprecia un realce sutil no masa de 2cm. En la pieza de 
resección de CIE MD se describe CID con patrón sólido y 
cribiforme con una extensión de 4 cm y que requirió 
ampliación de los bordes quirúrgicos. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ausencia de realce patológico en RM en un caso de CDIS 
grado 2 de Van Nuys. Paciente diagnosticada de CDIS 
mediante BAV con guía estereotáxica de dos grupos 
milimétricos de microcalcificaciones en CSE MI. EN RM el 
RPF es mínimo y no se objetivan realces patológicos en CSE 
MI. Sin embargo, en la pieza quirúrgica se evidencia 6mm de 
CDIS residual tras las biopsias previas. 
 
Figura 38. Caso 1 de FN.  
 
Figura 39. Caso 2 de FN.  
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Focos de CLI enmascarados por RPF moderado. Paciente diagnosticada de CDIS de 17 
mm en UCS MD mediante BAG guiada con ecografía. En la RM de estadificación el RPF es 
moderado, la lesión muestra un realce nodular (flecha morada) y se describen focos 
inespecíficos. En la pieza de resección quirúrgica ca se evidencian múltiples focos de CLIS y 
dos focos de CLI de 4 mm y 3 mm.  
CDIS de 2,5 cm perilesional enmascarado por RPF moderado. Paciente con CDI 
palpable de 3cm en CSI MD (flecha rosa), sin otros hallazgos sospechosos en RM. Una 
ampliación quirúrgica del borde medial de la pieza reveló un CDIS adicional de 2,5 cm.   
 
 
Figura 40. Caso 3 de FN. 
Figura 41. Caso 4 de FN. 
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Valor predictivo positivo (VPP) de la RM de estadificación 
El VPP (porcentaje de pacientes con confirmación histológica de carcinoma adicional 
entre las mujeres en las que los hallazgos en la RM de estadificación se interpretaron 
como categoría BI-RADS® 4) fue del 47,57% (IC 95%: 40,86-54,37).  
Valor predictivo negativo (VPN) de la RM de estadificación 
El VPN (porcentaje de pacientes sin lesión maligna adicional en las que las RM de 
estadificación se informaron como categorías BI-RADS® 1, 2 ó 3) fue del 97,75% 
(IC95%: 94,37-99,12).  
Valor predictivo global o precisión diagnóstica de la RM 
El valor global (VG) de la prueba fue del 70,83% (272/384) (IC 95%: 66,10-75,16). 
Razones de verosimilitud de la RM de estadificación  
La razón de verosimilitud positiva (LR+) o cociente de probabilidad positivo (S/1-E) fue 
2,51 (IC 95%: 2,15-2,92). Esto indica que la probabilidad de que los hallazgos en la RM 
de estadificación se categorizaran como BI-RADS® 4 fue 2,51 veces mayor en las 
pacientes con lesión adicional maligna, que en aquellas sin ella. Cuanto mayor es la 
razón de verosimilitud positiva respecto al 1, mayor es la capacidad de la prueba para 
confirmar el diagnóstico de enfermedad. En nuestro caso la capacidad fue regular 
(valores entre 2 y 5). Esto puede ser debido a que se trata de una prueba muy sensible, 
pero poco específica, motivo por el que hay bastantes falsos positivos, de manera que 
ante un resultado positivo no podemos confirmar con seguridad que la paciente tenga 
una lesión adicional maligna realmente. 
La razón de verosimilitud negativa (LR-) o cociente de probabilidad negativo (1-S/E) 
indica la capacidad de la prueba en la no confirmación de enfermedad cuando el 
resultado es negativo (cuanto menor sea mejor), esto es, la LR- indica la contribución 
de la prueba diagnóstica en confirmar que no hay lesión maligna adicional. En este caso 
la LR- fue 0,06 (IC 95%: 0,02-0,17), lo cual indica que un resultado negativo fue 0,06 
veces más probable en las pacientes con lesión adicional maligna histológicamente 
confirmada, respecto a aquellas sin lesión maligna adicional. Como el valor fue inferior 
a 1, se aplicó el recíproco, de modo que la probabilidad de que la RM de estadificación 
fuera negativa (sin hallazgos adicionales sospechosos de malignidad, categorías BI-
RADS® 1, 2 ó 3) fue 15,73 (IC 95%:5,99-41,30) veces mayor en las pacientes sin lesión 
adicional maligna, que en aquellas que sí la tenían. Es decir, si la RM se interpretaba 
como como negativa (sin hallazgos adicionales de sospecha) era muy probable que 
realmente no hubiera lesiones malignas adicionales. En definitiva, la LR- fue excelente 
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(>10), ya que, al ser una prueba muy sensible, hubo muy pocos falsos negativos. Y por 
eso, el VPN también fue muy alto (97,75%; IC 95%: 94,37-99,12) 
 
El rendimiento diagnóstico global de la RM se resume en la Tabla 24. 
 
 
Tabla 24. Rendimiento diagnóstico de la RM de estadificación. 
RM estadificación % IC 95% 
Sensibilidad (S) 96,08% (98/102) 
 
90,35-98,47 
Especificidad (E) 61,70% (174/282) 
 
55,91-67,18 
 
FP 38,30% (108/282) 
 
32,82-44,09 
 
FN 3,92% (4/102) 
 
1,53-9,65 
 
VPP 47,57% (98/2016) 40,86-54,37 
VPN 97,75% (174/178) 94,37-99,12 
LR+ 2,51 2,15-2,92 
LR- 0,06 0,02-0,17 
Valor predictivo global 70,83% (272/384) 66,10-75,16 
S: Sensibilidad; E: Especificidad; FP: Falsos positivos; FN: Falsos negativos; VPP: Valor predictivo positivo; 
VPN: Valor predictivo negativo; LR+: Razón de verosimilitud positiva; LR-: Razón de verosimilitud negativa. 
 
 
  
135 
 
3.2. Sensibilidad, especificidad valores predictivos, razones de 
verosimilitud y valor global/precisión diagnóstica de la RM de 
estadificación según el tipo de RPF 
La descripción de lesiones BI-RADS® 4 en pacientes con RPF moderado-
marcado [72,13% (44/61)] fue significativamente mayor que en aquellas mujeres con 
RPF mínimo-leve [49,69% (162/326)] (p=0,001).  
Sin embargo, no se observaron diferencias estadísticamente significativas en el 
porcentaje de biopsias positivas según el RPF (29,9% en el RPF mínimo-leve y 21,33% 
en el RPF moderado-marcado; p=0,365), ni en la prevalencia de cáncer/lesiones 
malignas según el tipo de RPF (24,77% en mujeres con RPF mínimo-leve, frente al 
36,07% en el grupo de mujeres con RPF moderado-marcado; p=0,067) (Tabla 25).  
 
Tabla 25. Resultados de la RM en función del RPF. 
 
Tipo de RPF 
  
  
  Mínimo-leve 
n=326 
Moderado-
marcado 
n=61 
p 
  
RM interpretada como patológica  49,69% (162/326)  72,13% (44/61) 0,001 
% Biopsias positivas* 61/204 (29,9%) 16/75 (21,33%) 0,365 
Detección de cáncer   24,77% (80/323)  36,07% (22/61) 0,067 
Sensibilidad (S) 96,25% (77/80) 95,46% (21/22) 0,865 
Especificidad (E) 65,02% (158/243) 41,03% (16/39) 0,004 
VPP 47,53% (77/162) 47,73% (21/44) 0,982 
VPN 98,14% (158/161) 94,12% (16/17) 0,288 
Valor predictivo global 72,76% (235/323) 60,66% (37/61) 0,057 
*Porcentaje sobre lesiones (n=279). Resto de estimaciones calculadas por pacientes. 
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Sensibilidad según el tipo de RPF 
La sensibilidad (S) de la RM de estadificación para la detección de lesiones adicionales 
malignas no fue significativamente distinta entre ambas categorías de RPF, siendo 
S=96,25% (77/80) en las pacientes con RPF mínimo-leve y S=95,46% (21/22) en las del 
grupo con RPF moderado-marcado (p=0,865). De los cuatro falsos negativos, dos 
fueron en pacientes con RPF moderado-marcado (Figuras 40 y 41) y los otros dos 
fueron falsos negativos de la RM en pacientes con RPF mínimo-leve. 
Especificidad según el tipo de RPF 
La especificidad (E) fue menor en el grupo de mujeres con RPF moderado-marcado 
[41,03% (16/39)] que en el de RPF mínimo-leve [65,02% (158/243)], siendo las 
diferencias estadísticamente significativas (p= 0,004). 
VPP y VPN según el tipo de RPF 
No se objetivaron diferencias estadísticamente significativas entre el VPP y el VPN 
según el tipo de RPF. De las lesiones sospechosas (BI-RADS® 4) el porcentaje de 
biopsias positivas no se afectó por el RPF, siendo el 47,53% (77/162) la proporción de 
malignidad en la biopsia en los casos de RPF mínimo leve frente al 47,73% (21/44) en 
los casos de RPF moderado-marcado (p=0,982).  
Valor predictivo global o precisión de la RM según el RPF 
El valor global (VG) de la RM fue del 72,76% (235/323) en pacientes con RPF mínimo-
leve y del 60,66% (37/61) en aquellas con RPF moderado-marcado (p=0,057). 
 
3.3. Sensibilidad, especificidad, valores predictivos, razones de 
verosimilitud y valor global/precisión diagnóstica de la RM en la detección 
de lesiones premalignas B3b 
3.3.1. Papel de la RM mamaria en el diagnóstico de lesiones B3b. 
Se realizó una evaluación de la capacidad diagnóstica de la prueba para el 
diagnóstico de lesiones B3b (Tabla 26). Para ello se evaluaron las 282 pacientes que 
no presentaron lesiones malignas confirmadas. 
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Tabla 26. Capacidad diagnóstica de la RM en el diagnóstico de lesiones B3b (n=282). 
B3b en RM % (n) IC 95% 
Sensibilidad (S) 58,57% (41/70)  46,88-69,37 
Especificidad (E) 68,40% (145/212) 61,86-74,28 
FP 31,60% (67/212) 25,72-38,14 
FN 41,43% (29/70) 30,63-53,12 
VPP  37,96% (41/108) 29,37-47,38 
VPN  83,33% (145/174) 77,01-88,14 
LR+ 1,85 1,40-2,45 
LR- 0,61 (inv: 1,65) 0,45-0,81 (inv: 1,23-2,21) 
Valor predictivo global 65,96% (186/282) 60,25-71,24 
S: Sensibilidad; E: Especificidad; FP: Falsos positivos; FN: Falsos negativos; VPP: Valor predictivo 
positivo; VPN: Valor predictivo negativo; LR+: Razón de verosimilitud positiva; LR-: Razón de 
verosimilitud negativa. 
 
 
Sensibilidad en la detección de lesiones B3b  
Se comprobó que la sensibilidad de la prueba fue del 58,57% (IC 95%:46,88-69,37), es 
decir, de las 70 mujeres que tuvieron confirmación histológica de lesión B3b, 41 
presentaron hallazgos categorizados como BI-RADS® 4 en la RM de estadificación.  
Especificidad en la detección de lesiones B3b  
La especificidad de la prueba fue del 68,4% (IC 95%: 61,86-74,28) lo que significa que 
de las 212 pacientes sin confirmación histológica de lesiones B3b, los hallazgos 
adicionales en la RM de estadificación fueron correctamente interpretados en 145 
pacientes como BI-RADS® 1, 2 ó 3. 
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VPP en la detección de lesiones B3b  
EL VPP fue del 37,96% (IC 95%: 29,37-47,38), lo que quiere decir que de 108 mujeres 
que presentaron en la RM de estadificación hallazgos categorizados como BI-RADS® 
4, únicamente 41 presentaron alguna lesión adicional B3b.  
VPN en la detección de lesiones B3b  
El VPN fue del 83,33% (IC 95%: 77,01-88,14), lo que significa que de las 174 mujeres 
en las que no se informaron lesiones BI-RADS® 4 en la RM de estadificación, 145 
realmente no presentaron lesiones B3b.  
Valor predictivo global de la RM en el diagnóstico de lesiones B3b  
El valor global fue del 65,96% (IC 95%: 60,25-71,24). Comparando el valor predictivo 
global de la RM en mujeres con lesiones B3b (70,83%) y el de las pacientes sin lesiones 
premalignas (77,39%), la diferencia fue del 6,56% (p=0,05).  
Las razones de verosimilitud positiva y negativa fueron próximas a 1, lo que indica una 
escasa capacidad de la RM mamaria de estadificación para discriminar lesiones 
benignas de lesiones premalignas. 
 
 
3.3.2. Distinción entre lesiones B3b y lesiones malignas con RM. 
Se realizó, además, un análisis de sensibilidad mediante la evaluación de la 
capacidad diagnóstica de la prueba para diferenciar lesiones B3b de lesiones malignas 
(Tabla 27).  
 
Sensibilidad en la distinción entre B3b y lesiones malignas 
Se comprobó que la sensibilidad de la RM en este caso fue del 96,08% (IC 95%: 90,35-
98,47), es decir, de las 102 pacientes con confirmación histológica de malignidad, los 
hallazgos adicionales en las RM de estadificación fueron interpretados como categoría 
BI-RADS® 4 en 98 pacientes. 
Especificidad en la distinción entre B3b y lesiones malignas 
La especificidad de la RM para discriminar entre lesiones B3B y lesiones malignas fue 
del 41,43% (IC 95%: 30,63-53,12), lo que significa que de las 70 pacientes con 
confirmación histológica de lesiones B3B, los hallazgos adicionales en la RM de 
estadificación fueron correctamente interpretados como BI-RADS® 1,2 ó 3 en 29 casos. 
Esto significa que se produjeron un 58,57% (41/70) de falsos positivos. 
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VPP en la distinción entre B3b y lesiones malignas 
EL VPP fue del 70,50% (IC 95%: 62,45-77,45), lo que significa que de 139 mujeres con 
hallazgos adicionales BI-RADS® 4 en la RM de estadificación, 98 presentaron alguna 
lesión maligna. Nótese que este valor también aumenta porque, al ser menor el tamaño 
de la muestra, aumenta la prevalencia de las lesiones malignas. 
VPN en la distinción entre B3b y lesiones malignas 
El VPN fue del 87,88% (IC 95%: 72,67-95,18), lo que quiere decir que de las 33 mujeres 
en las que no se describieron hallazgos adicionales sospechosos (BI-RADS® 4) en la 
RM de estadificación, 29 realmente no presentaron lesiones malignas. 
Valor global de la RM para distinguir lesiones premalignas de cáncer 
El valor global (VG) de la RM de estadificación para discriminar entre lesiones 
premalignas y cáncer fue del 73,83% (IC 95%:66,80-79,83).  
 
Tabla 27. Distinción entre lesiones B3b y lesiones malignas mediante RM (n=172). 
B3b– Maligna en RM % IC 95% 
Sensibilidad (S) 96,08% (98/102)  90,35-98,47 
Especificidad (E) 41,43% (29/70) 30,63-53,12 
FP 58,57% (41/70) 46,88-69,37 
FN 3,92% (4/102) 1,53-9,65 
VPP  70,50% (98/139) 62,45-77,45 
VPN  87,88% (29/33) 72,67-95,18 
LR+ 1,64 1,34-2,00 
LR- 0,09 (inv: 10,56) 0,03-0,26 (inv: 3,89-28,72) 
Valor predictivo global 73,83% (127/172) 66,80-79,83 
S: Sensibilidad; E: Especificidad; FP: Falsos positivos; FN: Falsos negativos; VPP: Valor predictivo 
positivo; VPN: Valor predictivo negativo; LR+: Razón de verosimilitud positiva; LR-: Razón de 
verosimilitud negativa. 
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V. DISCUSIÓN 
El RPF es una característica del tejido fibroglandular mamario normal que varía 
ampliamente entre las mujeres y que, además, es dinámico en apariencia y distribución. 
Definido como la cantidad de parénquima mamario que capta contraste en RM, ocurre 
sólo en el componente glandular de la mama. Por otro lado, la glándula mamaria, 
independientemente del uso o no de contraste intravenoso, es visible en RM y se 
relaciona con la densidad mamográfica252. Por eso, cabe plantearse si, al igual que la 
sensibilidad de la mamografía se modifica con la densidad mamográfica31,253-256, el tipo 
de RPF puede influir en la sensibilidad de la RM para detectar cáncer157,257-259, aunque, 
a priori, parece que RPF y densidad mamaria no están relacionados29,258-260. 
Se plantean dos supuestos fundamentales: 1) Que el RPF moderado y marcado 
pueda enmascarar lesiones malignas, aumentando con ello los falsos negativos de la 
RM236,237,239,240 y 2) que dicho RPF aumentado pueda llevar a interpretar de forma 
errónea las imágenes, aumentando con ello el número de biopsias innecesarias y 
disminuyendo, por tanto, la especificidad de la RM41,45,238. 
Actualmente son pocos los datos publicados sobre el posible impacto del RPF 
en la validez diagnóstica de la RM45,46,236,238,241,242 y aún menos las publicaciones que 
abordan de forma exclusiva el impacto del RPF en la RM de estadificación236,238,241,242. 
Respecto a esto último, Shimauchi236 analizó la sensibilidad de la RM de 
estadificación para detectar lesiones malignas adicionales en 217 pacientes (96,8%) y 
estudió las principales causas de FN en su muestra (3,2%), concluyendo que éstas 
fueron el tamaño pequeño de las lesiones y el RPF aumentado. 
Por su parte, Hambly45 evaluó en una muestra de 250 mujeres con alto riesgo 
de cáncer de mama, el posible efecto del RPF sobre establecer una indicación de 
seguimiento con RM a corto plazo o biopsia, así como sobre la detección de cáncer. 
Observó que, las RM de pacientes con un RPF mayor que mínimo (RPF leve, moderado 
o marcado), se asociaban a un mayor número de hallazgos categoría BI-RADS® 3 
(27,4% en mujeres con RPF mínimo vs 47,1% en mujeres con RPF leve, 45% en 
mujeres con RPF moderado y 58,1% en mujeres con RPF marcado). Y no evidenció 
diferencias significativas entre los distintos tipos de RPF en cuanto al porcentaje de 
biopsias positivas (8,1% en casos de RPF mínimo vs 14,1%, 15%, 16,3% en casos de 
RPF leve, moderado y marcado, respectivamente), ni en la detección de cáncer 
adicional (3,2% en el grupo de mujeres con RPF mínimo, 2,4% en el de RPF leve, 5% 
en el de RPF moderado y 4,7% en el de RPF marcado). 
 Uematsu238, con una muestra de 146 RM, llevó a cabo un estudio para valorar 
la posible influencia del RPF en la RM de estadificación. En su análisis, el RPF 
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moderado-marcado no modificó la especificidad de la prueba, pero sí disminuyó su 
precisión diagnóstica (52% en pacientes con RPF moderado-marcado y 84% en 
aquellas con RPF mínimo-leve; p=0,002).  
En su estudio de 736 RM, con un amplio espectro de indicaciones, de las cuales 
279 fueron de estadificación y 368 de cribado en pacientes con AR de cáncer de mama, 
DeMartini46 encontró que el RPF moderado-marcado llevó a interpretar como 
‘anormales’ (categorías BI-RADS® 0, 3, 4, 5) un mayor número de RM en comparación 
con las RM con RPF mínimo-leve, lo que supuso realizar un mayor número de biopsias 
en dicho grupo (22,5% vs 17,35%). No se observaron diferencias estadísticamente 
significativas entre los distintos grupos de RPF en cuanto al número de biopsias 
positivas (44% en los casos de RPF moderado-marcado vs 47,3% en aquellos de 
RPFmínimo-leve), detección de cáncer (un 10% entre mujeres con RPF moderado-
marcado vs un 8,2% en el grupo de RPF mínimo-leve), sensibilidad (fue del 90,9% en 
el grupo de RPF moderado-marcado y del 95,7% en el de RPF mínimo-leve), ni 
especificidad (fue del 82,6% en los casos de RPF moderado, algo menor que el 88,4% 
en el grupo de RPF mínimo-leve, pero las diferencias no alcanzaron significación 
estadística; p=0,07). 
Kim241 valoró 253 RM de estadificación y obtuvo resultados similares a los de 
DeMartini. Es decir, una mayor tendencia a interpretar las RM como patológicas en los 
casos de RPF moderado-marcado (38,9% vs 12,2%; p<0,001) y a realizar un mayor 
número de biopsias (27,8% vs 8,3%; p<0,001). Sin embargo, tampoco objetivó 
diferencias significativas en el número de biopsias positivas (20% en casos con RPF 
moderado marcado vs 23,5% en aquellos con RPF mínimo-leve; p=0,700), en la 
detección de cáncer adicional (5,6% en mujeres con RPF moderado-marcado vs 2,2% 
en aquellas con RPF mínimo-leve; p=0,229) ni en la sensibilidad (100% en ambos 
grupos, p>0,999) en función del tipo de RPF, aunque sí evidenció una disminución 
significativa en la especificidad en los casos de RPF moderado-marcado (64,7% con 
RPF moderado-marcado y 89,8% con RPF mínimo-leve; p<0,01). 
Finalmente, Telegrafo242 investigó la posible influencia del RPF en la detección 
de cáncer y para ello analizó las RM de estadificación realizadas a 180 mujeres 
diagnosticadas de cáncer de mama, incluyendo sólo lesiones BI-RADS® 6 y 
evidenciando una disminución significativa (p=0,0058) de la sensibilidad de la RM en 
mujeres con RPF moderado-marcado (88%) respecto a aquellas con RPF mínimo-leve 
(99%), ya que 12 cánceres del primer grupo no fueron detectados. Por otro lado, no 
objetivó asociación entre el RPF y el tipo histológico tumoral (p=0,5).  
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En un intento de ampliar los conocimientos aportados por dichos trabajos 
preliminares, se ha realizado este estudio sobre la posible influencia del RPF en la RM 
de estadificación (Tabla 28). 
 
 
 
Tabla 28. Resumen de los estudios existentes sobre el impacto diagnóstico del RPF en la RM de 
estadificación. 
 
 
 RPF  
p  Mínimo-leve Moderado-
marcado 
Nº pacientes 
(edad media 
muestra) 
Cajal y cols.  387 (58 a) 84,24% 15,76%  
Shimauchi 
2010 
217 (58 a) - - 
Hambly 2011 250 (48,3 a) 58,8% 41,2% 
Uematsu 2011 146 (53 a) 77,45% 22,6% 
DeMartini 2012 736 (52) 72,8% 27,2% 
Kim 2016 253 (51,25 a) 71,5% 28,5% 
Telegrafo 2016 180 (54,7 a) 47% 52% 
Sensibilidad (S) Cajal y cols.  96,25% 95,46% 0,865 
Uematsu 2011 100% 81% 0,001 
DeMartini 2012 95,7% 90,9% 0,82 
Kim 2016 100% 100% >0,999 
Telegrafo 2016 99% 88% 0,0058 
Especificidad (E) Cajal y cols.  65,02% 41,03% 0,004 
Uematsu 2011 100% 100% >0,999 
DeMartini 2012 88,4% 82,6% 0,07 
Kim 2016 89,8% 64,7% <0,001 
VPP Cajal y cols.  47,53% 47,73% 0,982 
VPN Cajal y cols.  98,14% 94,12% 0,288 
Valor predictivo 
global 
Cajal y cols.  72,76% 60,66% 0,057 
Uematsu 2011 84% 52% 0,002 
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1. Características demográficas, clínicas y radiológicas de las pacientes 
evaluadas 
La muestra de este estudio, 387 mujeres, es la mayor de las publicaciones 
existentes en cuanto al posible impacto diagnóstico del RPF en la RM de estadificación, 
la única de ellas que analiza la cantidad de TFG y su posible relación con el RPF, y la 
única que especifica un seguimiento mayor de 24 meses (sólo Uematsu238 publica que 
en su investigación se hizo un seguimiento de al menos 15 meses).  
Aunque la muestra del trabajo de Shimauchi236 también fue grande (n=217) y la 
edad media de las pacientes fue la misma que la del trabajo que nos ocupa (58 años), 
no hemos podido establecer comparaciones con otras características, tales como el 
estado hormonal de las pacientes, cantidad de TFG o tipo de RPF, porque éstas no se 
especificaron. Su estudio sólo incluyó lesiones BI-RADS® 6 y en función de si captaban 
o no en RM, publicó una sensibilidad de la RM mama para detectar cáncer del 96,8%, 
del 98,3% para detectar carcinoma infiltrante y del 90,2% para detectar CDIS.  
La muestra de Uematsu238 fue de 146 pacientes con cáncer de mama estudiadas 
con RM para estadificación prequirúrgica. Este autor también incluyó en su análisis 
lesiones BI-RADS® 6 y consideró criterios morfológicos y cinéticos de sospecha la 
presencia de nódulos de bordes irregulares o espiculados, el realce en anillo, el realce 
ductal agrupado o segmentario, los nódulos con lavado rápido y el realce no masa con 
lavado rápido. La edad media de sus pacientes fue de 53 años, cinco menos que la de 
este trabajo, hallazgo que podría justificar, al menos en parte, las diferencias en los 
porcentajes de RPF (RPF mínimo-leve 77,45% y moderado-marcado 22,6% vs un RPF 
mínimo-leve del 84,24% y moderado-marcado del 15,76% en nuestro trabajo), ya que 
el RPF se correlaciona con la edad.  
Algo similar ocurre con el estudio de Kim241, cuya muestra de 253 pacientes 
asiáticas presentaba una edad media aún menor (51,25 años) y el porcentaje de RPF 
moderado-marcado fue del 28,5%. Sin embargo, este autor sí describió el porcentaje de 
mujeres menopáusicas de su muestra (65,7%), algo mayor que el nuestro (62,5%) a 
pesar de su menor edad media, lo que podría estar en relación con diferencias 
interraciales en cuanto a la edad de la menopausia.  
No obstante, las características de la muestra de Telegrafo242 son las que más 
difieren de las demás publicaciones, pues, a pesar de que eran 180 mujeres con cáncer 
de mama esporádico, la edad media de éstas fue de 54,7 años, el porcentaje de mujeres 
premenopáusicas ascendió a un 58,3% y el RPF moderado-marcado fue del 52%, el 
mayor de los publicados. Diferencias que quizás se deban a características distintas de 
la población de origen de la muestra (edad de menarquia, hábitos dietéticos, etc.). 
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2.  Relación entre el RPF y la cantidad de tejido fibroglandular  
En este trabajo se encontró una asociación significativa entre el RPF y la 
cantidad de TFG (p<0,01), ya que fue significativamente mayor en mujeres con 
parénquima mamario denso heterogéneo o extremadamente denso. Estos hallazgos 
coinciden con los trabajos de You261 y Hambly45, ambos realizados sobre mujeres con 
alto riesgo de cáncer de mama.  
You261 investigó los factores que influyen en el RPF y para ello evaluó de forma 
retrospectiva 146 pacientes, de las cuales, 91 eran mujeres con alto riesgo de cáncer 
de mama, y las comparó con mujeres con riesgo poblacional en función de la edad. 
Finalmente, en sus resultados evidenció una relación directa entre el RPF y la cantidad 
de tejido fibroglandular mamario y una relación inversa de éste con la edad de las 
pacientes y con la menopausia, de forma análoga a nuestros resultados.  
Hambly45, por su parte, además de estudiar la posible influencia del RPF en la 
indicación de establecer un seguimiento a corto plazo, en el número de biopsias y en la 
detección de cáncer, comparó el tipo de RPF en función de la densidad mamaria y 
concluyó que aquellas mujeres con mamas densas heterogéneas o extremadamente 
densas presentaban un RPF significativamente mayor (p<0,005). 
Sin embargo, los resultados expuestos difieren de los publicados en la última 
edición del BI-RADS®29 y en otras publicaciones 241,258-260 que no hallan significación 
estadística en dicha asociación y, aunque reconocen que el RPF suele ser más 
frecuente en mujeres con mamas densas, aseveran que ambos parámetros no tienen 
por qué estar necesariamente relacionados. Quizá esta discordancia entre las 
publicaciones existentes se deba, al menos en parte, a que tanto la cuantificación de la 
cantidad de tejido fibroglandular como del RPF se valoró de forma cualitativa, siendo 
necesarios más estudios que aborden esta posible asociación y, a ser posible, con 
sistemas de cuantificación objetivos y reproducibles. 
 
3. Relación entre el RPF y la menopausia 
 En este estudio se objetivó una relación inversa entre el RPF y la edad de las 
pacientes, siendo significativamente más frecuente el RPF moderado-marcado en 
mujeres menores de 50 años (p<0,01), de forma similar a los trabajos de DeMartini46 
(p<0,0001), Kim241 (p<0,001) y You261 (p<0,01), que también analizaron la distribución 
del RPF en función de la edad de las pacientes. Probablemente, la influencia de la edad 
en el RPF esté relacionada con el hecho de que la mayoría de las mujeres menores de 
50 años son premenopáusicas o perimenopáusicas.  
  
146 
 
Se evaluó más específicamente la posible relación entre el RPF y la situación 
hormonal de las pacientes, observándose que el RPF mínimo-leve se asociaba de forma 
significativa (p<0,01) al estado postmenopáusico. Esta relación ya fue estudiada con 
anterioridad por otros autores y con resultados similares260,262.  
Hansen260 investigó si la densidad mamográfica y el RPF podían estar 
relacionados, de modo que el RPF aumentado también pudiera suponer un mayor 
riesgo de cáncer de mama. Para ello analizó la mamografía digital y la RM de mama de 
468 mujeres, las codificó empleando los descriptores BI-RADS® y además analizó la 
distribución de los hallazgos en función del estado menopáusco de las pacientes. En 
cuanto a la posible relación entre densidad mamográfica y RPF concluyó, a diferencia 
de nuestro estudio, que ambas no están relacionadas y que, en la mayoría de las 
pacientes, el RPF era menor que su densidad mamográfica. Sin embargo, en cuanto a 
la distribución del RPF en función de la situación hormonal de las pacientes, obtuvo un 
resultado análogo al nuestro, de modo que el RPF fue significativamente menor 
(p<0,0001) en las mujeres postmenopáusicas que en las premenopáusicas.  
King262 evaluó el efecto de la menopausia en el RPF y en la cantidad de tejido 
fibroglandular. Hizo una revisión retrospectiva de 1.130 mujeres a las que se les había 
hecho RM de cribado, concluyendo que el RPF y la cantidad de TFG disminuyen de 
forma significativa (p=0,0001 y p=0,0009 respectivamente) después de la menopausia, 
siendo más acusada la disminución del RPF que la de la cantidad de TFG.    
Todos estos resultados evidencian que el RPF disminuye durante la 
menopausia, hecho que probablemente sea debido a la disminución de producción de 
estrógenos que conlleva. 
 
4. Relación entre el RPF y los subtipos moleculares de cáncer de mama 
Con relativa frecuencia, una vez diagnosticado un cáncer, en esa misma mama 
existen otros focos tumorales perilesionales o alejados del tumor principal, y de tamaño 
variable. Cuando estos focos tumorales adicionales son milimétricos, puede llegar a ser 
extraordinariamente difícil distinguirlos de focos de captación glandular fisiológicos, 
especialmente en aquellos casos con RPF moderado y marcado. Por este motivo y, 
siendo el único trabajo que ha analizado este aspecto hasta la fecha, se decidió evaluar 
la posible asociación entre el RPF y la afectación multifocal o multicéntrica del tumor, 
aunque finalmente ésta no se evidenció (presentaron lesiones iniciales multicéntricas el 
11,04% de las mujeres con RPF mínimo-leve y el 16,39% de las mujeres con RPF 
moderado-marcado, mientras que las lesiones iniciales fueron multifocales en el 9,82% 
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de las mujeres con RPF mínimo-leve y en el 9,84% de las que presentaban RPF 
moderado-marcado, p=0,490).  
No se hallaron diferencias significativas en la distribución de los tipos histológicos 
de cáncer y los distintos grupos de RPF (p=0,365), de forma análoga al trabajo de 
Telegrafo242. Este autor estudió con RM 194 cánceres de mama en 180 mujeres, a las 
cuales dividió en dos grupos según el tipo de RPF que tenían (mínimo-leve o moderado-
marcado). Comparó la distribución de los tipos histológicos de los tumores en cada 
grupo y no halló diferencias significativas en dicha distribución (p=0,5). 
Tampoco se encontró asociación entre el tipo de RPF y los distintos subtipos 
moleculares tumorales (p=0,479), ni con los marcadores pronósticos, de forma similar 
al estudio de Kim263, quien investigó la posible relación entre las características 
histopatológicas de los cánceres de mama infiltrantes y la densidad mamográfica y el 
RPF. Para ello analizó 178 mujeres con un carcinoma infiltrante unilateral y evidenció 
que las mujeres con densidad mamográfica alta (>50% glandular) tenían más 
probabilidad de tener un cáncer de mama con receptores estrogénicos (p=0,045) y de 
progesterona (p=0,020). Sin embargo, con respecto al RPF, no halló una correlación 
estadísticamente significativa con los distintos subtipos moleculares tumorales aunque, 
en su análisis,  la relación entre el RPF moderado-marcado y la presencia de receptores 
de progesterona quedó en el límite de la significación estadística (p=0,054). 
En nuestro estudio, aunque las diferencias halladas no fueron estadísticamente 
significativas, en mujeres con cáncer de mama luminal y en mujeres postmenopáusicas 
con subtipos tumorales HER 2 y luminal B sí hubo un mayor número de casos con RPF 
aumentado (moderado-marcado), hallazgo que puede ser debido a la relación existente 
entre el RPF aumentado y el receptor del factor de crecimiento epidérmico (EGFR) 
demostrada por Kim264, siendo los cánceres de mama más agresivos los que con mayor 
frecuencia expresan este receptor265,266. 
 
5. Validez diagnóstica de la RM de estadificación en la detección de 
cáncer de mama adicional.  
La sensibilidad de la RM para detectar cáncer adicional en este estudio fue del 
96,08% (IC 95%: 90,35-98,47) y la especificidad del 61,70% (IC 95%: 55,91-67,18), 
siendo ambos valores concordantes con los datos publicados con anterioridad160,236,267-
270. Y es que, la RM es una técnica de imagen que supera a la mamografía 
fundamentalmente por su mayor sensibilidad (88,4%-99,2%), pero cuya especificidad 
es moderada, habiéndose publicado un amplio rango de valores de ésta (47%-91%)33. 
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El porcentaje de RM que se interpretaron como patológicas fue alto, un 53,23% 
(367 lesiones sospechosas en 206 RM), mayor que el 25,3% publicado por DeMartini46 
y el 30,8% del trabajo de Kim241, lo que revela el exhaustivo trabajo que se lleva a cabo 
en nuestro centro para descartar lesiones malignas adicionales en la RM de 
estadificación, aunque ello conlleve una disminución en la especificidad. La tendencia a 
aumentar la sensibilidad y el número de biopsias puede explicarse por el hecho de que, 
al tratarse de estudios preoperatorios, de su resultado pueden derivarse cambios 
importantes en el manejo terapéutico de las pacientes. Las diferencias con el trabajo de 
DeMartini pueden ser explicadas por las diferencias metodológicas, ya que las RM de 
estadificación representaban sólo el 38% de su muestra.  
 La razón de verosimilitud positiva (LR+) fue 2,51 (IC 95%: 2,15-2,92) lo cual 
indica que la probabilidad de que se asignara una categoría BI-RADS® 4 a los hallazgos 
de la RM de estadificación fue 2,51 veces mayor en las pacientes con lesión adicional 
maligna que en aquellas sin ella, es decir una capacidad regular (valores entre 2 y 5) 
para confirmar el diagnóstico de enfermedad. Esto puede ser debido a que la RM es 
una prueba muy sensible, pero poco específica. De manera que, ante un hallazgo 
sospechoso en RM, no podemos confirmar con seguridad que se trate de una lesión 
adicional maligna. He ahí la importancia de biopsiar dichas lesiones sospechosas, para 
confirmar histológicamente su naturaleza benigna o maligna.  
 La razón de verosimilitud negativa (LR-) fue 0,06 (IC 95%: 0,02-0,17), lo cual 
indica que un resultado negativo de la RM (que los hallazgos no fueran sospechosos) 
fue 0,06 veces más probable en las pacientes con lesión adicional maligna 
histológicamente confirmada, que en aquellas sin lesión maligna adicional. En nuestro 
caso, como el valor fue inferior a 1, se aplicó el recíproco, indicando que la probabilidad 
de que la RM de estadificación no presentara hallazgos de sospecha fue 15,73 (IC 
95%:5,99-41,30) veces mayor en las pacientes sin lesión adicional maligna, que en 
aquellas que sí la tenían. La LR- de nuestro estudio fue excelente (>10), ya que, al ser 
una prueba muy sensible, hubo muy pocos falsos negativos.  
La ecografía dirigida postRM fue positiva en 220 casos, lo que supuso una 
detección ecográfica del 60% de las lesiones. Este porcentaje es similar al publicado 
por Aracava271 (67,6%) en su estudio prospectivo para verificar la capacidad de la 
ecografía dirigida en la detección de lesiones adicionales detectadas en RM y ocultas 
en la mamografía inicial y al 66,7% publicado por Sim248 en su estudio sobre la 
correlación ecográfica de las lesiones sospechosas detectadas en la RM de cribado de 
mujeres con alto riesgo familiar de cáncer de mama.  
Se confirmó malignidad en el 30,79% de las lesiones que se describieron como 
sospechosas en RM, siendo el porcentaje de biopsias positivas un 27,60%, dato similar 
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al publicado por Liberman144 en su estudio retrospectivo sobre la prevalencia y el VPP 
del realce ductal en RM. Que el porcentaje de biopsias positivas fuera menor que el de 
lesiones con confirmación final de malignidad se debió a que algunas lesiones 
sospechosas no se llegaron a biopsiar, puesto que su confirmación histológica 
prequirúrgica no iba a implicar un cambio en el manejo clínico de la paciente. 
Cabe destacar que, entre las lesiones sospechosas que finalmente no resultaron 
malignas, el 12,56% fueron lesiones B3b, es decir, lesiones proliferativas con atipias 
cuyo diagnóstico conlleva importantes implicaciones pronósticas para las pacientes, 
pues su presencia aumenta el riesgo relativo de cáncer de mama de 4 a 13 veces102,272-
274 . De hecho, el diagnosticarlas y, por consiguiente, extirparlas, podría incluso 
considerarse prevención primaria. 
 
6. Validez diagnóstica de la RM en la detección de lesiones premalignas 
Si nos basamos en los resultados de este estudio, se puede determinar que la 
RM de estadificación tiene escasa capacidad para discriminar, entre las lesiones que 
captan contraste, aquellas que son premalignas. Así, la sensibilidad [S=58,6% (IC 
95%:46,88-69,37)] es muy baja, comparada con la sensibilidad global de la prueba y 
esto puede ser debido a que, cuando las lesiones son muy pequeñas, los bordes de las 
mismas no se distinguen con nitidez, y a que las curvas cinéticas, sean del tipo que 
sean, no excluyen malignidad por sí mismas. La especificidad [E=68,4% (IC 95%: 61,86-
74,28)] es similar a la obtenida en los valores globales y se acompaña, además, de un 
VPP= 38% (IC 95%: 29,37-47,38) de manera que, incluso para lesiones premalignas, 
hay un alto número de falsos positivos que pueden modificar la actitud clínica. El VPN 
=83,33% (IC 95%: 77,01-88,14) de la prueba es similar a los resultados de la RM global, 
por lo que, cuando no se identifica una lesión como sospechosa, podemos tener la 
certeza de que la paciente no presenta lesiones adicionales malignas ni de alto riesgo.   
Existen pocos datos publicados sobre la histología de las lesiones que se 
describen como sospechosas en RM y finalmente no resultan malignas275-277. Se ha 
señalado la metaplasia apocrina como hallazgo frecuente en las biopsias guiadas por 
RM278 y algún estudio reciente la asocia a un aumento de la densidad de la 
microvasculatura del parénquima mamario, la cual justificaría los hallazgos en RM (foco 
/nódulo)279. 
Por otro lado, también se ha relacionado la densidad de la microvasculatura del 
tejido fibroglandular con el RPF52, por lo que quizá este parámetro tenga alguna 
influencia en la caracterización de las lesiones en RM como sospechosas. 
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Las prometedoras publicaciones existentes sobre la posible detección de 
malignidad asociada a las lesiones de alto riesgo histológico mediante RM276,280,281 nos 
llevaron a realizar un análisis de la muestra de este estudio.  
La sensibilidad (S) de la RM para detectar lesiones malignas en pacientes con 
lesiones B3B fue del 96,08% (IC 95%: 90,35-98,47), frente al 72,7% (IC 95%: 65-79) del 
estudio de Linda276 y el 88% (IC 95%: 53-98) de Pediconi281.  
El VPP fue del 70,5% (IC 95%: 62,45-77,45), valor que difiere de los publicados 
por Linda276 (30,2%) y Pediconi281 (78%), probablemente por tratarse de estudios con 
distinta prevalencia de lesiones de alto riesgo, ya que no son investigaciones dirigidas 
a descartar malignidad adicional en un contexto de estadificación, sino a detectar 
criterios de sospecha en RM asociados a las lesiones de alto riesgo histológico.  
Sin embargo, el VPN obtenido fue del 87,88% (IC 95%: 72,67-95,18), similar al 
publicado por Linda276 para la neoplasia lobulillar (88%; IC 95%: 72-96) e HDA (90%; IC 
95%: 63-99). En la distinción entre lesiones B3b y lesiones malignas los falsos positivos 
(FP) ascendieron a un 58,6% (IC 95%: 46,88-69,37), lo que condicionó que la 
especificidad (E) cayera al 41,4% (IC 95%: 30,63-53,12).  
En cuanto a los FP, representaron el 58,57% (IC 95%:46,88-69,37) y es que, los 
FP en la RM mamaria han sido una de las principales razones para limitar su aceptación 
como técnica diagnóstica de cribado282,283. Pueden producirse por un grupo bastante 
heterogéneo de lesiones histológicas, incluyendo lesiones no proliferativas, lesiones 
proliferativas sin atipias y lesiones proliferativas con atipias99,284,285, ya que todas ellas 
pueden captar contraste en RM. De hecho, Jabbar277 describió un amplio espectro de 
lesiones benignas que presentaban un realce patológico en RM y halló que la mayoría 
de ellas tenían algún tipo de cambio proliferativo, reacción inflamatoria o cambios 
reactivos, siendo el aumento de la vascularización asociada y el hecho de ser una lesión 
focal, los motivos que llevaron a su detección en RM. Además, encontró que, aunque la 
hiperplasia atípica fue la lesión más significativa de las encontradas en las biopsias 
guiadas por RM, ésta no siempre correspondía a la lesión descrita en la imagen, ya que 
generalmente se trataba de un hallazgo incidental, o de una lesión demasiado pequeña.  
En general, las publicaciones existentes al respecto aún son escasas, y algunas 
de ellas presentan importantes limitaciones (son muestras pequeñas y estudios 
retrospectivos), por lo que aún es pronto para establecer la utilidad de la RM en el 
manejo de las lesiones de alto riesgo.  
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7. Detección de lesiones malignas adicionales mediante RM 
En total, se diagnosticó cáncer de mama adicional en la mama ipsilateral al tumor 
en un 10,9% de los casos, valor cercano al 16% publicado en el metaanálisis de 
Houssami, aunque el rango entre las distintas publicaciones es amplio (6-34%)143. En la 
mama contralateral se detectaron lesiones malignas adicionales en el 1,68% de los 
casos. Liberman publicó unos porcentajes de detección de cáncer adicional mayores, 
tanto en la mama contralateral al tumor (5%)286 como en la ipsilateral (27%)287. Estas 
diferencias pueden ser explicadas, en parte, por el hecho de que, en nuestro estudio, a 
diferencia del previamente mencionado, no se consideraron lesiones malignas 
adicionales aquellas que, aunque fueran mamográficamente ocultas, se diagnosticaron 
mediante ecografía y biopsia en la evaluación previa a la RM de estadificación. 
El porcentaje de FN en este estudio fue del 3,92% (IC 95%: 1,53-9,65), resultado 
similar al publicado por Shimauchi236 (3,2% FN). En nuestra investigación, las causas 
de FN fueron: el tipo histológico (infraestimación histológica y la no detección de 
carcinoma intraductal) y el RPF moderado-marcado (que enmascaró en una paciente 
varias lesiones infiltrantes milimétricas y en otro caso un carcinoma intraductal de 
2,5cm). Tanto el carcinoma intraductal como el RPF moderado-marcado son causas 
conocidas de FN en RM. El carcinoma intraductal porque puede presentar en el estudio 
dinámico una curva de captación similar a la del parénquima mamario normal288 y el 
RPF aumentado porque puede hacer que pasen desapercibidas lesiones 
malignas237,240,242.  
El VPN fue del 97,75% (IC 95%: 94,37-99,12), algo más alto que el 85,4% 
publicado por Bluemke160 (IC 95%: 81,1%-89,0%), probablemente por diferencias en la 
prevalencia, ya que dicho estudio incluía lesiones categoría BI-RADS® 4 y 5, mientras 
que en este estudio todas las lesiones tenían confirmación histológica de malignidad 
(lesiones BI-RADS® 6), es decir, nuestra prevalencia era menor.  
Un 38,30% (IC 95%: 32,82-44,09) de las lesiones descritas como sospechosas 
en RM fueron FP y, de ellos, un 14,5% fueron lesiones B3b, con las consiguientes 
implicaciones pronósticas que conllevan para las pacientes, pues su diagnóstico implica 
un aumento del riesgo relativo de cáncer de mama de 4 a 13 veces289. 
El VPP de la RM en este trabajo fue bajo, del 47,57%. De hecho, fue bastante 
más bajo que los publicados por Houssami (66%)143 y Bluemke (72,4%)160, debido al 
mayor número de FP. 
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8. Papel del RPF como factor modificador de los índices de validez 
diagnóstica de la RM de estadificación. 
La sensibilidad (S) de la RM de estadificación no se modificó de forma 
significativa según el tipo de RPF, resultados similares a los de DeMartini46 y Kim241. Por 
el contrario, Telegrafo242 y Uematsu238 publicaron una disminución significativa de la 
sensibilidad de la RM en aquellas mujeres con RPF moderado-marcado, del 11% y del 
24% respectivamente.  
Cabe reseñar que, en la publicación de Telegrafo242, el porcentaje de pacientes 
con RPF moderado-marcado era bastante mayor que el del trabajo que nos ocupa, lo 
que podría indicar diferencias clínicas entre las muestras. Otra posible causa de las 
diferencias encontradas entre los estudios, en cuanto a los porcentajes de los distintos 
tipos de RPF, puede ser la variabilidad intra e interobservador inherente al sistema 
cualitativo de cuantificación, máxime si son varios radiólogos distintos los que analizan 
las imágenes (Tabla 29).  
 
Tabla 29. Variabilidad en los porcentajes de RPF en los distintos estudios.  
Autor RPF Mín-Leve RPF Mod-Marcado Nº Radiólogos  >50 años 
menopáusicas 
Cajal y cols. 84,2% 15,8% 2 independientes 63,7% 
Telegrafo 2016 47,0% 53% 2 en consenso 41,6% 
Kim 2016 71,5% 10,7% 2 en consenso 65,7% 
DeMartini 2012 72,8% 27,2% 4  60,32% 
Uematsu 2011 77,4% 22,6% 1  No especifica 
Hambly 2011 58,8% 41,2% 8  No especifica 
RPF: Realce parenquimatoso de fondo: Min-leve: mínimo-leve; Mod-marcado: moderado-marcado; Nº: 
número. 
El valor predictivo global o precisión diagnóstica de la RM de estadificación fue 
del 72,8% en pacientes con RPF mínimo-leve y del 60,7% en pacientes con RPF 
moderado-marcado, lo que supuso una disminución de la precisión diagnóstica en este 
último grupo próxima a la significación estadística (p=0,057). De hecho, Uematsu238, en 
su análisis sí encontró diferencias significativas entre ambos grupos, con una 
disminución del valor global en pacientes con RPF moderado-marcado, del 32% 
(p=0,002).  
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9. Concordancia diagnóstica en la clasificación de RPF 
En este estudio la concordancia diagnóstica entre los dos radiólogos que 
interpretaron las imágenes de RM y establecieron los tipos de RPF en cada paciente 
fue moderada (K=0,53), al igual que la publicada por Pujara en su estudio comparativo 
sobre la cuantificación objetiva del RPF empleando un sistema de segmentación 
validado por fantomas y la clasificación cualitativa y subjetiva que realiza un radiólogo 
al describir el RPF en su informe290. A día de hoy, el único método aceptado para 
cuantificar el RPF es el cualitativo47. Un método sujeto a la variabilidad intra e 
interobservador y con el cual, la concordancia diagnóstica oscila en un amplio rango que 
abarca desde ‘pobre’ a ‘muy buena’42,291,292. 
No obstante, el creciente interés sobre el potencial del RPF como biomarcador 
de imagen en la estratificación del riesgo del cáncer de mama42,43,293,294, ha favorecido 
el desarrollo de métodos de cuantificación no cualitativos mediante técnicas de RM 
asistidas por ordenador291,295-298 y mediante técnicas de medicina nuclear299. 
Klifa296 investigó una medida cuantitativa tridimensional de la densidad mamaria 
en la RM sin contraste, empleando una técnica de segmentación semiautomática que 
cuantificaba el volumen total de la mama y separaba los volúmenes de tejido 
fibroglandular y de tejido adiposo.   
Giannini298 presentó un método para obtener una segmentación automática de 
la mama y de la región axilar y detectar lesiones, también de forma automática, en la 
RM con contraste. Dicho método se basaba en la detección del borde superior del 
músculo pectoral, pues, según su autor, en comparación con otros procedimientos, era 
más fiable para situaciones de mala relación señal/ruido y de falta de homogeneidad del 
campo.  
Yang297 aplicó un nuevo sistema de análisis cuantitativo para mejorar el 
rendimiento diagnóstico de la RM en la detección de cáncer, integrando los hallazgos 
del RPF. Aplicó a las regiones mamarias segmentadas un esquema de detección 
asistido por ordenador que mostraba la lesión sospechosa en las imágenes 
secuenciadas y luego analizaba 18 características cinéticas, 6 de la lesión a estudio y 
otras 12 obtenidas de las regiones con RPF (excluyendo de éstas la lesión sospechosa). 
Tagliafico295 realizó una cuantificación del RPF con una interfaz de software 
semiautomática y automática.  
Ha291 elaboró un método de cuantificación tridimensional del RPF consistente en 
delinear los contornos del tejido fibroglandular en las imágenes pre y postcontraste, 
utilizando para ello un algoritmo de segmentación propio.  
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Y, finalmente, Leithner299 evaluó cuantitativamente la captación del parénquima 
mamario en PET-TC y examinó su correlación con el RPF, la cantidad de TFG y la edad, 
concluyendo que existe una relación directa entre dichas entidades y que la captación 
del parénquima mamario en PET-TC es un biomarcador de imagen valioso y 
reproducible.  
 
10. Sensibilidad, especificidad, VPP, VPN y valor global de la RM de 
estadificación según el tipo de RPF  
El porcentaje de RM interpretadas como patológicas fue significativamente 
mayor en aquellas mujeres con RPF aumentado, debido a que la captación de pequeños 
focos tumorales puede ser indistinguible de lesiones proliferativas o inflamatorias. De 
modo que, en este grupo de pacientes, se produjo un mayor número de biopsias para 
descartar malignidad, de forma análoga a los trabajos de Kim241 y DeMartini46. Y, aunque 
las diferencias objetivadas en la prevalencia de las lesiones malignas según el tipo de 
RPF no fueron estadísticamente significativas, podrían ser clínicamente relevantes, ya 
que las mujeres con un RPF aumentado tuvieron 1,4 veces más probabilidad de tener 
una lesión maligna que las mujeres con RPF mínimo-leve.  
DeMartini46, Kim241 y Hambly45 también publicaron mayores porcentajes de 
detección de cáncer adicional en el grupo de RPF moderado-marcado, aunque las 
diferencias observadas en sus trabajos tampoco alcanzaron la significación estadística. 
En base a dichos hallazgos, cabría plantear que, en casos de RPF moderado-marcado, 
los focos sospechosos deberían ser estudiados de forma cuidadosa, por su mayor 
probabilidad de corresponder a lesiones malignas. 
En cuanto al porcentaje de biopsias positivas, en las pacientes con RPF mínimo-
leve resultaron malignas un 30% y en aquellas con un RPF moderado-marcado, el 
porcentaje fue del 21,3%. Estas diferencias no fueron estadísticamente significativas, 
como tampoco lo fueron las de los trabajos de DeMartini46 y Kim241. 
 
11. Potenciales aplicaciones clínicas del RPF como biomarcador 
En los últimos años estamos asistiendo a un interés creciente sobre el realce 
parenquimatoso de fondo (RPF) y sus potenciales aplicaciones clínicas como 
biomarcador. Algunos trabajos recientes han sugerido que el RPF puede ser un factor 
de riesgo mayor para el desarrollo de cáncer de mama44,294,300 posiblemente tan 
importante como la densidad mamográfica e independientemente de ésta, por lo que 
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podría ser un biomarcador de transformación a malignidad. Otros estudios han sugerido 
que el RPF se asocia a una mayor probabilidad de desarrollar cáncer en mujeres con 
alto riesgo de cáncer de mama42,43,293,301,302. En nuestro estudio, de hecho, fue más 
probable confirmar histológicamente lesiones malignas en pacientes con RPF 
moderado-marcado que en aquellas con RPF mínimo-leve [OR=1,71 (IC95% 0,96-
3,05)], estando esta asociación en el límite de la significación estadística (p=0,067). Sin 
embargo, y de forma contradictoria, otras publicaciones mantienen que el RPF es una 
característica en imagen que no se asocia a una mayor incidencia de cáncer de mama 
en mujeres asintomáticas45,46,261,303,304. 
Varios trabajos avalan el papel del RPF como biomarcador para predecir la 
respuesta a tratamientos neoadyuvantes, ya que han evidenciado que cambios en el 
RPF pueden predecir la respuesta tumoral a la neoadyuvancia305-309. 
Otra potencial aplicación del RPF es como biomarcador para controlar los 
efectos locales del tratamiento antihormonal, ya que se ha demostrado que el RPF es 
sensible a éstos310,311. De hecho, en base a esos estudios, sabemos que en pacientes 
en tratamiento con tamoxifeno la presencia de focos hipercaptantes es poco frecuente 
y que, en caso de existir, deben ser estudiados con especial atención. Y que, en aquellas 
mujeres en las que el tratamiento con tamoxifeno se sustituyó por inhibidores de la 
aromatasa (IA), el aumento del RPF o la aparición/reaparición de focos pueden 
considerarse un hallazgo normal benigno, por lo que el manejo en estos casos puede 
ser más conservador. Además, el comportamiento del RPF puede ser útil para identificar 
aquellas pacientes metabolizadoras pobres de tamoxifeno.  
Por añadidura, al ser el RPF mucho más sensible a los efectos de la menopausia 
y del tamoxifeno que el tejido fibroglandular262,311, la detección de cambios en el RPF 
podría ser útil para predecir la respuesta a tratamientos quimiopreventivos dirigidos a 
bloquear la proliferación celular en la mama. No obstante, para poder desarrollar estos 
enfoques quimiopreventivos en el cáncer de mama, aún son necesarios más estudios 
sobre las bases biológicas del BPE. 
Por último, otros aspectos del RPF que también están siendo objeto de 
investigación son su posible relación con la actividad metabólica312 y con el ejercicio 
aeróbico313, aspectos a valorar en un posible diseño de estrategias de prevención 
primaria.  
En resumen, las potenciales aplicaciones clínicas del RPF como biomarcador de 
imagen en la actualidad son:  
- Biomarcador de riesgo de cáncer de mama (aumento del riesgo individual) 
- Biomarcador de respuesta a tratamiento neoadyuvante. 
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- Biomarcador de respuesta a tratamientos antihormonales y quimiopreventivos, 
así como identificador de metabilizadoras pobres de Tamoxifeno. 
- Biomarcador en la prevención primaria de cáncer de mama. 
Estas interesantes aplicaciones clínicas hacen que el RPF sea, a día de hoy, un 
tema de debate y actualidad, cuyo estudio y conocimiento probablemente ocupe un 
papel relevante en las investigaciones sobre RM de mama de los próximos años. Para 
ello serán necesarios más estudios, a ser posible multicéntricos y con sistemas de 
cuantificación objetivos, que aporten un mayor conocimiento sobre las características 
del tejido fibroglandular en RM. 
 
12. Limitaciones del estudio  
Las limitaciones de este trabajo son varias:  
- Se trata de una investigación realizada en una única institución y el diseño es 
retrospectivo. 
- El sistema de cuantificación del RPF disponible y aplicado es cualitativo, lo que  
condiciona una interpretación subjetiva de los hallazgos, con la consiguiente variabilidad 
intra e interobservador, aunque se evaluó la concordancia entre dos observadores 
independientes, alcanzando un acuerdo moderado en la interpretación de los 
resultados. 
- La gran mayoría de las RM mamarias incluidas en el estudio y realizadas en  
mujeres premenopáusicas se realizaron durante la fase folicular de su ciclo menstrual, 
pero en mujeres perimenopáusicas (17,24%) no siempre fue posible averiguar en qué 
momento del ciclo se encontraban. 
 
Estas limitaciones podrían minimizarse si en los próximos años el sistema BI-
RADS® establece un método de cuantificación del RPF objetivo y se realizan estudios 
multicéntricos, con muestras suficientemente grandes, en las que todos los tipos de RPF 
queden adecuadamente representados.  
No obstante, a pesar de ser un estudio monoinstitucional, la muestra es lo 
suficientemente grande para que los resultados sean extrapolables a la población de 
nuestro medio y, además, es un trabajo en el que se pone de manifiesto la complejidad 
metodológica que supone descartar con certeza afectación tumoral milimétrica 
multifocal, multicéntrica o bilateral. 
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VI. CONCLUSIONES 
1. El tipo de RPF puede condicionar la precisión diagnóstica de la RM de estadificación, 
observándose una disminución de la misma en el límite de la significación estadística 
en las RM con RPF moderado-marcado. La RM es una herramienta diagnóstica útil 
en la valoración prequirúrgica de las pacientes diagnosticadas de cáncer de mama, 
independientemente de cuál sea su RPF, aunque éste debe tenerse en cuenta pues 
puede influir en la interpretación de las imágenes y el manejo de las pacientes. 
2. Se halló una relación inversa entre el tipo de RPF y la edad, siendo el RPF 
moderado-marcado más frecuente en mujeres <50 años. 
3. Parece existir una relación directa entre el RPF y la cantidad de tejido fibroglandular, 
siendo significativamente mayor en mujeres con parénquima mamario denso 
heterogéneo o extremadamente denso. 
4. No se halló ningún tipo de asociación entre el RPF y la afectación multifocal o 
multicéntrica del tumor. Tampoco se objetivaron diferencias significativas en la 
distribución de los tipos histológicos de cáncer, subtipos moleculares, ni marcadores 
pronósticos tumorales según el tipo de RPF. 
5. La sensibilidad (S) de la RM de estadificación no se modificó según el tipo de RPF. 
Mientras que la especificidad (E) de la RM de estadificación disminuyó de forma 
significativa en las pacientes con RPF moderado-marcado, en comparación con las 
pacientes con RPF mínimo-leve. 
6. El RPF moderado-marcado condicionó que un mayor número de RM fueran 
interpretadas como patológicas y que se realizara un mayor número de biopsias. 
Además, el RPF moderado-marcado fue una causa de FN, junto con la 
infraestimación histológica de la biopsia percutánea y la no detección de carcinoma 
intraductal en RM. 
7. Las lesiones B3b fueron una causa importante de FP, lo cual implica que la 
capacidad de la RM para discriminar entre lesiones benignas y lesiones premalignas 
B3b resulta escasa, fundamentalmente por el alto porcentaje de falsos positivos. 
8. No se objetivaron diferencias significativas en la prevalencia de lesiones malignas 
según el tipo de RPF. Aunque los focos sospechosos en casos de RPF moderado-
marcado deberían ser estudiados de forma cuidadosa, por su mayor probabilidad de 
corresponder a lesiones malignas. 
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9. Para poder explorar las posibles implicaciones clínicas del RPF como biomarcador 
serán necesarios más estudios, a ser posible multicéntricos y con sistemas de 
cuantificación objetivos, que aporten un mayor conocimiento sobre las 
características del tejido fibroglandular en RM y cómo se produce el RPF. 
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